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Resume. - Expression clinique de I'ischemie myocardique, I'angine de poitrine n'est ni une maladie, ni un 
syndrome, mais simplement un symptdme. Ce caractere subjectifde la crise d'angine de poitrine explique que 
le diagnostic clinique repose essentiellement sur I'interrogatoire qui est actuellement aide par de nombreuses 
methodes objectives permettant le diagnostic de I'ischemie myocardique. 
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Historique 



L'angine de poitrine a ete decrite par Heberden [321 dans une 
communication effectuee le 21 juillet 1768 au College royal des 
medecins de Londres. Au cours de cette presentation publiee 
seulement en 1772, Heberden [321 attira l'attention de ses confreres 
sur un « desordre de la poitrine » qu'il proposa d'appeler « angina 
pectoris » en raison de son siege et de son caractere constrictif . Dans 
cette description, tres complete et tres remarquable, Heberden [321 
decrivit le mode de survenue de la crise qui survient electivement a 
la marche, et qui peut s'aggraver avec la survenue de crises 
spontanees nocturnes. Heberden n'evoque pas le mecanisme de 
l'angine de poitrine car, du fait de la frequence de la mort subite 
dans cette affection, il n'a pas eu l'occasion d'autopsier des patients 
atteints de ce symptome. Le 14 mars 1795, sir John Hunter fit 
l'autopsie d'un patient decede subitement a 53 ans et trouva que 
« les deux arteres coronaires, depuis l'origine jusqu'a la naissance 
de plusieurs de leurs branches, etaient transformees en de veritables 
fragments d'os. » Toutefois, Hunter ne semble pas avoir rattache les 
symptomes de l'angor a l'atteinte coronarienne, et Jenner, dans une 
lettre a Parry 14SI , publiee par celui-ci dans un livre de 1799 sur la 
« syncope angineuse », raconte que, des 1772, il s'etait apercu 
« qu'en faisant une section transversale du cceur tres pres de sa base, 
mon couteau tomba sur quelque chose de si dur et de si pierreux 
que la lame en fut ebrechee [...] a un examen plus approfondi, je 
m'apercus que ce fragment pierreux n'etait autre que les coronaires 
transformees en de veritables tuyaux ossifies. » Ceci fut confirme 
par Home, beau-frere de Hunter qui, a l'autopsie de ce dernier, lui- 
meme angineux, trouva les coronaires completement ossifiees. A 
partir de cette date, diverses theories pathogeniques ont ete avancees 
et, en 1809, Burns etablit le premier role joue par la discordance entre 
les besoins en oxygene du cceur et l'impossibilite pour les coronaires 
de les satisfaire. II ecrit a propos de I'ischemie d'un membre 
garrotte : « lorsque Ton fait se mouvoir rigoureusement un membre 
garrotte, il ne peut continuer le mouvement que durant un temps 
tres court, car il y a inadequation entre l'energie que le membre 
recoit et l'energie qu'il depense. Un cceur dont les coronaires sont 
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cartilagineuses ou ossifiees se trouve a peu pres dans la meme 
situation. » La theorie de l'atteinte arterielle organique 
atherosclereuse reprise par Kreysig [361 en 1816 fut loin de faire 
l'unanimite. Blackall [61 et Kreysig [36] evoquaient l'hypothese d'un 
spasme de l'artere coronaire precedant la creation de lesions 
organiques de celle-ci. Huchard [34] , qui voulait faire de l'angine de 
poitrine une entite anatomoclinique, ne reconnaissait qu'une seule 
cause : la stenose organique des arteres coronaires. II ecrivait : « toute 
angine de poitrine se produisant spontanement, sans intervention 
d'un acte necessitant un effort, est une angine fausse, nevralgique. » 
Gallavardin [24] admettait l'existence de frequentes lesions 
coronariennes mais ecrivait : « il y a enfin un element qui echappe a 
la verification, c'est l'attitude spasmogene qui, dans le cas ou les 
lesions coronariennes sont minimes, peut toujours etre mis en avant ; 
l'autopsie ne revele qu'un etat statique compatible avec une fonction 
normale au repos, elle ne donne aucune indication sur ce qui 
intervient pour [...] les paroxysmes angineux. » En 1910, Osier I4?I , 
dans sa celebre lettre, disait qu'il ne connaissait pas de meilleure 
explication de la douleur angineuse que le spasme d'une artere 
coronaire. Ainsi, des 1924, l'opposition entre l'angine de poitrine 
secondaire (liee a l'augmentation des besoins en oxygene du cceur) 
et l'angine de poitrine primaire (liee a une diminution du debit 
coronaire), selon la theorie de Maseri [41 - 42 - 43J , etait deja connue. De 
1950 a 1973, la primaute des travaux anatomocliniques fait admettre 
que l'angine de poitrine est pratiquement toujours liee a une 
atherosclerose coronarienne. Quelques travaux discordants passent 
meme inapercus. En 1959, Prinzmetal [54 - 551 decrivit la variante 
d'angine de poitrine qui porte son nom. La notion de spasme etait 
tellement decriee a l'epoque, que Prinzmetal 1541 evita d'employer le 
mot « spasme » pour parler d'« occlusion coronaire par 
augmentation anormale du tonus de la paroi d'une grosse artere a 
demi retrecie. » Parallelement, se developpaient les techniques 
chirurgicales de revascularisation myocardique qui devaient aboutir 
au premier pontage aortocoronaire realise de facpn courante par 
Favaloro 1201 et Effler [17] des 1967. Le developpement d'une methode 
efficace de revascularisation myocardique devait amener le 
perfectionnement des methodes de diagnostic, en particulier 
l'arteriographie coronaire. Celle-ci, realisee selectivement par 
Sones t60] , devait connaitre ulterieurement un succes etonnant : 
limitee initialement aux patients rebelles a tout traitement medical, 
l'arteriographie coronaire diagnostique devait peu a peu s'imposer. 
Cet examen est actuellement devenu une exploration de pratique 
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courante chez les sujets atteints d'insuffisance coronarienne et 
d'angine de poitrine. En 1977, Gruntzig [31] realisait la premiere 
dilatation coronaire par ballonnet. Apres quelques balbutiements 
techniques qui confinaient la methode aux lesions d'un seul 
vaisseau, le precede devait connaitre rapidement une ascension 
foudroyante, remplacant completement la chirurgie de pontage 
aortocoronaire chez les patients porteurs d'une lesion 
monotronculaire et ebrechant serieusement les indications 
chirurgicales des patients porteurs de lesions multitronculaires. 
Renforcees par un arsenal medicamenteux toujours plus effectif et 
plus important, les methodes de revascularisation myocardique ont 
transforme le pronostic fonctionnel et vital de 1'angine de poitrine. 

Angine de poitrine par atherosclerose 



La cause essentielle et majeure de 1'angine de poitrine est 
l'atherosclerose coronarienne retrecissant et obstruant 
progressivement les arteres coronaires epicardiques. A cote de cette 
cause essentielle, il existe des cas ou 1'angine de poitrine peut 
survenir en dehors de l'atherosclerose coronarienne, soit sur des 
coronaires normales, soit sur des coronaires lesees par un autre 
processus pathologique. Ces deux eventualites font l'objet d'un 
chapitre separe. Nous nous contentons ici d'envisager 1'angine de 
poitrine par lesions atherosclereuses coronariennes. 

ATHEROSCLEROSE CORONAIRE 

Selon la definition de Lenegre, l'atherosclerose est une affection des 
grosses et moyennes arteres caracterisee par une infiltration 
lipidique de l'intima (atherome) associee en proportion variable a 
une infiltration collagene (sclerose), l'ensemble portant le nom 
d'atherosclerose. Cette definition anatomopathologique permet 
d'exclure de ce cadre la mediacalcose de Monckeberg, affection 
caracterisee essentiellement, d'une part par une calcification de la 
media, d'autre part par l'arteriosclerose touchant essentiellement les 
fibres elastiques des arteres de petit calibre. Les elements initiaux de 
l'atherosclerose sont caracterises par les stries lipidiques. Ces fines 
elevures se rencontrent dans les differentes arteres et en particulier 
au niveau du carrefour aortique. Ce sont en fait des depots 
exclusivement lipidiques de cellules spumeuses. Les stries lipidiques 
sont extremement frequentes dans la deuxieme decennie et en 
particulier au niveau du carrefour aortique ou des arteres iliaques : 
elles ont pu etre decelees chez des enfants de moins de 3 ans. Leur 
nombre augmente progressivement avec l'age. Toutefois, au niveau 
des arteres coronaires, ces elements sont rares avant 10 ans, mais 
leur frequence augmente tres nettement apres l'age de 20 ans, 
comme l'ont montre les autopsies de jeunes sujets decedes 
accidentellement. II existe d'ailleurs une relation entre la precocite 
d'apparition de ces stries graisseuses coronaires et la precocite 
d'apparition des signes cliniques. La plaque fibreuse, extremement 
frequente, s'observe des l'age de 30 ans, voire plus tot sur l'aorte et 
les coronaires. C'est un epaississement circonscrit a l'intima, assez 
ferme, de coloration blanchatre ou grisatre, de contours mal limites. 
Le stade evolutif ulterieur est la plaque fibrolipidique tres nettement 
en relief sur la paroi ; elle a done un caractere stenosant qui la rend 
responsable des differents troubles ischemiques rencontres en 
clinique. En superficie, la plaque a une coloration grisatre ou 
jaunatre, de consistance relativement dure, mais elle contient dans 
son interieur une substance molle et jaune : la bouillie 
atheroma teuse. 

Au cours de leur vieillissement, les plaques vont devenir de plus en 
plus dures et meme se transformer en une plaque calcaire, stade 
evolutif terminal indiquant l'anciennete du processus. La 
calcification peut interesser la totalite de la plaque atherosclereuse 
ou se localiser seulement au niveau de la base d'implantation. La 
topographie des lesions atherosclereuses est variable. Au niveau des 
arteres coronaires, les plaques atherosclereuses se localisent 
essentiellement au niveau des segments proximaux : artere 
interventriculaire anterieure, partie proximale et partie moyenne 



(40 a 50 %), artere coronaire droite (30 %), artere circonflexe (27 %). 
Les stenoses s'observent principalement au voisinage des 
bifurcations arterielles ou au niveau des courbures arterielles, ce qui 
conforte la theorie traumatique de l'atherosclerose avancee par 
certains auteurs. II est frequent d'observer un chapelet de stenoses 
etagees sur les differentes arteres. Sur la section arterielle, on peut 
distinguer deux sortes de plaques atherosclereuses : les stenoses 
atherosclereuses concentriques retrecissant de facon centripete la 
lumiere arterielle, tapissant la lumiere interne de 1' artere, et les 
stenoses excentriques tapissant un arc plus ou moins etendu de la 
paroi arterielle, ceci laissant libre un arc arteriel sain qui garde toute 
sa vasomotricite et peut done etre l'objet d'une vasoconstriction 
inappropriee se surajoutant a la stenose atherosclereuse. Dans cette 
eventualite, un facteur fonctionnel peut done se surajouter a 
l'obstacle atherosclereux organique. 

L'impact de ces lesions stenosantes atherosclereuses est variable 
selon le territoire considere : la stenose proximale de l'artere 
interventriculaire anterieure menace un territoire myocardique 
beaucoup plus large, beaucoup plus etendu que la zone 
myocardique irriguee par une artere circonflexe stenosee a sa partie 
distale. 

Encore faut-il noter qu'il existe des notions de dominance 
coronarienne tres importante : classiquement, on parle de coronaire 
dominante lorsque celle-ci donne naissance a l'artere 
interventriculaire inferieure. En regie, c'est la coronaire droite qui 
est dominante, e'est-a-dire descendant dans le sillon 
auriculoventriculaire droit, se reflechissant au niveau de la croix du 
cceur pour dormer naissance a l'interventriculaire inferieure. Cette 
eventualite s'observe dans 80 % des cas. Dans 10 % des cas, c'est la 
coronaire gauche qui est dominante, e'est-a-dire qu'il existe une 
volumineuse artere circonflexe qui se reflechit au niveau de la croix 
du cceur pour donner naissance a l'interventriculaire inferieure. 
Dans cette eventualite, toute la circulation coronaire est dependante 
de l'artere coronaire gauche, et la coronaire droite, tres petite, 
atrophique, se limite a sa partie initiale et a quelques branches 
destinees au ventricule droit. Cette eventualite est rencontree dans 

10 % des cas. Enfin, dans environ 5 % des cas, la circulation 
coronaire est dite equilibree. II va de soi qu'une lesion du tronc 
coronaire gauche ou des lesions proximales de l'artere circonflexe et 
de l'artere interventriculaire anterieure, survenant sur une coronaire 
gauche dominante, sont extremement graves et menacent la totalite 
du myocarde ventriculaire gauche. 

11 faut enfin faire intervenir la notion de circulation collaterale. Cette 
circulation collaterale s'etablit de deux manieres. Elle est dite 
ipsilaterale quand il s'agit d'un reseau de neovaisseaux qui, par des 
branches collaterals, retablit la circulation entre la partie proximale 
et distale d'une artere obstruee, par exemple a sa partie moyenne. 
On parle de circulation collaterale controlaterale lorsque la coronaire 
droite reprend en charge par exemple la partie distale d'une artere 
interventriculaire anterieure obliteree a sa partie moyenne ou 
reciproquement. Les observations recentes effectuees au cours de 
l'angioplastie coronaire amenent a penser que la circulation 
coronarienne est un element qui se developpe instantanement mais 
qui est egalement susceptible de disparaitre lorsque la cause qui l'a 
provoque a disparu. 

EVOLUTION DES LESIONS CORONAIRES 
EN FONCTION DU TEMPS 

On pourrait s'attendre a une evolution lente, inexorable, de 
l'atherosclerose coronaire, obliterant et retrecissant progressivement 
les lumieres arterielles coronaires et aboutissant finalement a 
l'occlusion totale des vaisseaux. II n'en est rien : la maladie 
coronarienne est en fait caracterisee par une evolution par poussees 
caracterisees par des phases de stabilite, entre lesquelles s'intercalent 
des poussees evolutives d'instabilite. Les travaux 
anatomopathologiques de ces dernieres annees ont demontre les 
causes de ces facteurs d'instabilite. Cette derniere est liee aux 
variations dynamiques du calibre d'une stenose arterielle coronaire. 
Ainsi, a l'obstacle organique fixe atherosclereux, peuvent s'ajouter 
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des aggravations intermittentes, diminuant le flux coronaire de facpn 
pratiquement subtotale, expliquant l'apparition de l'angine de 
poitrine instable. Ces facteurs, qui avaient ete suspectes par les 
etudes experimentales de Folts 1221 et de Gertz [261 , ont ete confirmes 
en pathologie humaine. 

Ces variations peuvent etre d'abord liees a un facteur vasomoteur 
I431 . Sans parler de spasme vrai, une vasoconstriction physiologique 
ou legerement accentuee, surajoutee a une lesion atherosclereuse, 
est susceptible de declencher une crise d'angine de poitrine 
spontanee severe, heureusement reversible. C'est la l'un des 
mecanismes tout a fait typiques de l'angine de poitrine de 
Prinzmetal par spasme arteriel coronaire surajoute a une lesion 
atherosclereuse [4] . 

Mais surtout, les syndromes coronaires ischemiques aigus sont 
declenches par une rupture de la plaque atherosclereuse. Cette 
rupture intervient a la suite de reactions inflammatoires provoquees 
au niveau de la capsule fibreuse separant le sang du cceur liquide 
de la plaque. 

Cette reaction inflammatoire est materialisee sur le plan 
histopathologique par l'apparition de nombreux macrophages, de 
lymphocytes T. Ces differents elements cellulaires secretent des 
enzymes proteolytiques, les metalloproteinases, qui « digerent » la 
capsule fibreuse. 

La rupture de la plaque met en contact le materiel lipidique situe a 
l'interieur de celle-ci et le sang, ce qui peut declencher des 
phenomenes d'agregation plaquettaire et de thrombose. La 
thrombose peut se developper vers la lumiere arterielle, il s'agit 
alors d'un thrombus occlusif ou subocclusif. Suivant le caractere 
complet ou incomplet de l'occlusion, on peut distinguer deux 
eventualites : une thrombose subocclusive intermittente explique 
alors la poussee d'instabilite de l'angine de poitrine ; dans d'autres 
cas, la thrombose se complete, devient permanente, aboutissant a 
une occlusion coronaire totale, responsable d'une diminution brutale 
du flux en aval et d'une necrose myocardique. Divers travaux ont 
done montre le lien extremement etroit entre l'angine de poitrine 
instable et l'infarctus du myocarde, le denominateur commun etant 
la rupture de la plaque et l'apparition d'une thrombose. 
Le caillot est essentiellement un caillot riche en plaquettes. Le 
thrombus plaquettaire se forme en plusieurs etapes : 

- adhesion des plaquettes aux structures sous-jacentes du vaisseau, 
en regard de la rupture de plaque ; 

- ceci entraine l'activation plaquettaire, et par diverses voies, la 
stimulation des recepteurs GpIIb-IIIa ; 

- une fois actives, ces recepteurs, au nombre de 80 a 100 000, 
repartis a la surface de chaque plaquette, se lient avec le fibrinogene 
qui forme le lien entre les differentes plaquettes. 

Ce caillot, riche en plaquettes, contient egalement des elements 
figures du sang et de la fibrine. 

Des observations realisees par Falk ont montre que Ton pouvait 
retrouver dans les petites arterioles des embolisations distales. Ces 
embolisations distales creent des foyers minimes de necrose 
myocardique ; leur multiplicite constitue aussi des elements de 
dysfonctionnement ventriculaire gauche et elles peuvent done etre 
amenees a compromettre la viabilite du myocarde et induire une 
insuffisance cardiaque. Ces embolisations distales et ces foyers de 
mininecrose sont prouves, sur le plan biologique, par l'elevation des 
troponines T ou I. lis compromettent le pronostic a moyen et long 
termes des patients ayant fait un episode d'angine de poitrine 
instable. 

FACTEURS DE RISQUE D'ATHEROSCLEROSE 

L'atherosclerose coronarienne est un veritable fleau social. La 
mortalite par maladie des coronaires etait, en France, de 142/100 000 
hommes et de 36/100 000 femmes en 1992. Neanmoins, il existe une 
tendance encourageante, avec une diminution au cours des 
15 dernieres annees, sauf dans les pays de l'Est oil il existe meme 
une tendance a la progression. On ignore completement le 



mecanisme exact de l'atherosclerose coronarienne et de 
l'atherosclerose en general. On sait seulement identifier des 
populations a risque, e'est-a-dire les facteurs de risque 
d'atherosclerose coronarienne. 

■ Tabac 

Le role du tabac est considerable. La plupart des atherosclereux 
coronariens sont des fumeurs et des grands fumeurs. En particulier, 
les patients porteurs de spasme arteriel coronaire surajoute a des 
lesions atherosclereuses sont des fumeurs considerables (60 a 
80 cigarettes /j). 

■ Dyslipoproteinies 

Les dyslipoproteinies constituent egalement un facteur de risque tres 
important. Toutes les etudes s'accordent en effet a demontrer 
l'importance des perturbations lipidiques au cours de 
l'atherosclerose et de l'atherosclerose coronarienne. Le role essentiel 
est joue par le cholesterol. II est particulierement important que ce 
soit diverses fractions du cholesterol qui soient impliquees : un taux 
eleve de low density lipoproteins (LDL) cholesterol a un effet negatif, 
tandis qu'un taux eleve de high density lipoproteins (HDL) cholesterol 
a un effet protecteur. 

L' existence d'une hypertriglyceridemie est plus ou moins discutee 
comme facteur de risque chez l'homme et non chez la femme. 

■ Hypertension arterielle 

Elle est classiquement un facteur de risque d'atherosclerose. En 
realite, diverses etudes realisees au cours de ces dernieres annees 
ont montre que l'hypertension arterielle etait un facteur de risque 
tres important pour les accidents vasculaires cerebraux, mais que 
son role etait plus limite en matiere de pathologie coronarienne. 
Diverses etudes ont ressuscite recemment le role de l'hypertension 
arterielle dans la genese de l'atherosclerose coronaire. 

■ Diabete 

C'est certainement un element tres important : le diabetique fait plus 
frequemment et plus precocement de l'atherosclerose, en particulier 
coronarienne, qu'un sujet non diabetique. Les lesions coronaires du 
diabetique sont habituellement diffuses et egalement plus longues. 
On a dit que les arteres du diabetique se caracterisaient par leur 
petit calibre. En fait, il s'agit le plus souvent d'une reduction de la 
lumiere liee a un manchon atherosclereux diffus, enfermant sur une 
tres grande longueur les segments coronaires correspondants. II 
convient de mentionner que, en raison de la neuropathie diabetique, 
l'expression clinique est beaucoup moins « parlante » que dans 
l'atherosclerose commune du non-diabetique et que l'ischemie est le 
plus souvent indolore. 

■ Obesite 

Bien que classique, l'obesite n'est pas considered comme un facteur 
de risque majeur d'atherosclerose. Cependant, l'obesite va 
generalement de pair avec des perturbations du metabolisme 
glucidique et du metabolisme lipidique. 

■ Heredite 

L'heredite cardiovasculaire doit etre examinee avec precaution. II 
existe indiscutablement des cas « hereditaires » : il en est ainsi dans 
les xanthomatoses hypercholesterolemiques familiales. Les varietes 
homozygotes presentent tres rapidement et tres precocement des 
manifestations coronariennes a type d'angine de poitrine ou 
d'infarctus du myocarde. Ces cas sont heureusement peu frequents. 
II n'en est pas moins vrai que l'observation clinique courante 
mentionne assez frequemment des families de coronariens et Ton 
peut considerer qu'un sujet dont l'un des parents ou des collateraux 
ont presente, avant l'age de 50 ans, des signes d'ischemie 
myocardique a plus de risques qu'un autre sujet de faire un accident 
coronarien. Cependant, aucun element genetique n'a ete retrouve 
dans ce cadre precis. 
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A ces facteurs de risque classiques s'ajoutent les stress et les facteurs 
psychologiques. Certes, il est courant de signaler des crises d'angine 
de poitrine survenues a l'occasion d'une grande colere, d'un drame 
professionnel ou d'une contrariete immense. II s'agit la en fait 
d'anecdotes ou l'accident a ete revele par une stimulation 
adrenergique extremement intense. Certains auteurs ont tente 
d'individualiser des types psychologiques de candidats a la maladie 
coronarienne : par exemple, les sujets hyperactifs, ambitieux, a 
l'esprit competitif, ayant une frenesie compulsive d'activite (type A). 
En realite, les travaux de ces dernieres annees n'ont pas confirme 
cette premiere impression. 

Enfin, il est classique de signaler que la sedentarite favoriserait 
rinsuffisance coronarienne. 

En realite, si la maladie coronarienne semble resulter d'une 
conjuration, aucun des conjures isolement, sauf peut-etre le tabac et 
les dyslipidemies, ne merite reellement la peine capitale. 

Physiopathologie de Vangine 
de poitrine 

L' angine de poitrine resulte d'une ischemie myocardique, c'est-a- 
dire d'une discordance entre les besoins et les apports en oxygene 
au niveau du myocarde. Avant d'envisager ce probleme et ses 
consequences, il apparait done indispensable d'envisager un rappel 
de la physiologie coronarienne. 

RAPPEL DE LA PHYSIOLOGIE CORONARIENNE 

A chaque instant, au niveau des cellules myocardiques, doit exister 
un equilibre entre les apports et les besoins en oxygene. Ceci amene 
done a considerer les besoins en oxygene du cceur (fig 1). Parmi les 
nombreux facteurs responsables des besoins en oxygene, trois 
d'entre eux ont une importance capitale : 

- la frequence cardiaque : il existe une relation lineaire entre les 
besoins en oxygene du myocarde et la frequence cardiaque ; 

- la tension parietale intraventriculaire gauche : elle est dependante, 
d'apres la loi de Laplace, du volume et de l'epaisseur parietale 
ventriculaires gauches et de la pression systolique intracavitaire ; 

- l'etat contractile du ventricule gauche : il est extremement 
important. 

Toutes les circonstances physiologiques ou pathologiques 
responsables d'une augmentation de l'un de ces trois parametres 
(effort, tachycardie, hypertension, drogues inotropes positives, etc) 
entrainent une augmentation parallele des besoins en oxygene. 
En pratique clinique courante, revaluation des besoins en oxygene 
du myocarde peut se faire a partir de deux indices : 

- la mesure de la frequence cardiaque, dont les variations sont un bon 
reflet des besoins en oxygene du myocarde ; 
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1 Principaux determinants de la consommation myocardique d 'oxygene. La fre- 
quence cardiaque, la tension parietale et la contractilite myocardique sont les trois plus 
importants. 



Principe de Fick 2 Elements permettant le 

calcul du debit cardiaque 
selon le principe de Fick. 

Q = Mto 2 / (A0 2 - V0 2 ) 

MV0 2 = consommation d'oxygene myocardique 

A0 2 = concentration arterielle en oxygene 

V0 2 = concentration en oxygene du sinus coronaire 

(A0 2 - vQ 2 ) = k = constante 

Q = MV0 2 / k 



- Yindex tension/temps, qui a ete propose a partir du produit de la 
frequence cardiaque et de la surface situee sous la courbe de 
pression asystolique jusqu'a la fermeture des sigmoides aortiques. 
Plus souvent, on emploie le double produit (terme impropre car un 
produit est toujours double), e'est-a-dire frequence cardiaque 
multipliee par pression arterielle systolique. Sarnoff a introduit un 
autre indice (TTE) : TTE = F x P x Tej (Tej : temps d'ejection). 
Diverses etudes hemodynamiques ont montre une correlation 
satisfaisante entre les besoins en oxygene du cceur et le double ou le 
triple produit. Ces differents indices sont done tres utilises en 
clinique humaine. La quantite d'oxygene delivree au niveau du 
myocarde (MV0 2 ) n'est autre que le produit du debit coronaire Q et 
de la difference arterioveineuse coronaire en oxygene (DAO z ) : 
MV0 2 = Q x DA0 2 . 

La difference arterioveineuse en oxygene au niveau des coronaires 
peut etre mesuree en etudiant les contenus en oxygene du sang 
aortique et du sang veineux coronaire, qui draine la presque totalite 
du sang coronaire gauche. II s'avere que le contenu en oxygene du 
sinus coronaire est le plus faible de l'organisme : ceci indique done 
que le cceur extrait au maximum l'oxygene. II apparait done que, 
meme dans les circonstances pathologiques les plus extremes, 
l'extraction d'oxygene ne peut etre augmentee, et que ce facteur peut 
etre considere comme une constante. II en resulte done que les 
besoins en oxygene du cceur sont directement proportionnels aux 
variations du debit coronaire (fig 2). 

Celui-ci est assure par les arteres coronaires qui, sur le plan 
physiologique, comportent deux parties : 

- les arteres epicardiques de 2 a 3 mm de diametre, les seules 
visibles en pratique sur l'angiographie coronaire, cheminent a la 
surface meme du myocarde ; 

- les arterioles coronaires naissent a angle droit des arteres 
epicardiques et plongent dans l'epaisseur du myocarde, de 
l'epicarde vers l'endocarde. Ces arterioles, invisibles sur 
l'angiographie coronaire, assurent le debit nutritionnel effectif du 
muscle strie myocardique. Situees dans l'epaisseur meme de la paroi 
ventriculaire, elles subissent les contraintes mecaniques de la 
contraction cardiaque. Chez l'homme, la circulation coronarienne est 
quasiment de type terminal ; les anastomoses entre les differents 
territoires arteriels preexistent a l'etat virtuel chez le sujet normal et 
ne deviennent fonctionnelles qu'en cas d'insuffisance coronarienne. 
Les arterioles myocardiques assurant le debit nutritionnel effectif du 
myocarde representent, chez le sujet normal, 90 % des resistances a 
l'ecoulement du sang a travers le reseau coronaire. Cheminant de 
l'epicarde vers l'endocarde, elles sont soumises tout au long du cycle 
cardiaque aux pressions regnant au sein meme de la paroi 
ventriculaire gauche. 

En diastole, cette pression « intramurale » est au plus egale a la 
pression telediastolique du ventricule gauche, et done tres largement 
inferieure a la pression de perfusion des coronaires. II en resulte que 



4 



Cardiologie 



Angine de poitrine par atherosclerose coronarienne 



11-030-A-10 



l'ecoulement sanguin a travers les arterioles pendant cette periode 
de la revolution cardiaque s'effectue aisement. 

En systole, au contraire, la pression intracavitaire ventriculaire 
gauche se transmet a la paroi ventriculaire en decroissant de facon 
lineaire de l'endocarde vers l'epicarde. Ainsi, au niveau des couches 
sous-endocardiques du myocarde, la pression systolique est voisine 
de la pression intracavitaire et se trouve done largement superieure 
a la pression de perfusion des coronaires. Les couches sous- 
endocardiques ne sont pas vascularisees en systole. 

Ces diverses considerations expliquent la predominance diastolique 
du flux sanguin coronaire, et plus encore, la perfusion exclusivement 
diastolique des couches profondes sous-endocardiques du 
myocarde. II en resulte done une plus grande vulnerabilite a 
l'ischemie de ces zones qui sont les premieres a souffrir en cas 
d'insuffisance coronarienne. De plus, lors de l'effort musculaire, le 
raccourcissement des diastoles, consecutif a la tachycardie, contribue 
encore a majorer la souff ranee de ces zones sous-endocardiques en 
diminuant leur temps effectif de perfusion. La regulation entre les 
apports et les besoins myocardiques s'effectue essentiellement sous 
l'influence de la vasomotricite coronarienne. La vasodilatation, a 
regulation metabolique, concerne essentiellement, sinon 
exclusivement, les arteres assurant le debit nutritionnel effectif du 
muscle myocardique, e'est-a-dire les arterioles intramyocardiques. 
Les arteres epicardiques sont en effet moins sensibles aux variations 
de concentration des differents metabolites. En cas d'insuffisance, 
meme de breve duree, de l'approvisionnement en adenosine 
triphosphate (ATP) au niveau des cellules, il se produit une 
accumulation de produits issus du metabolisme anaerobie. Parmi 
ces substances vasodilatatrices, ont ete etablis les roles de diverses 
substances, en particulier d'un mediateur primordial qui est 
l'adenosine. Produit de degradation de l'ATP, l'adenosine 
s'accumule en exces au sein du tissu myocardique lorsque l'ATP a 
perdu ses liaisons phosphore riches en energie. L'adenosine est l'un 
des plus puissants vasodilatateurs endogenes connus et semble etre 
le facteur principal de la regulation metabolique du calibre des 
arterioles intramyocardiques. Au cours de ces dernieres annees, 
differents facteurs ont ete egalement individualises : au niveau des 
cellules endotheliales, il existe un facteur relaxant vasodilatateur qui 
disparait lorsque Ton effectue une denudation et une abrasion de la 
paroi arterielle, et un facteur vasoconstricteur, l'endotheline, de 
decouverte recente. Ces differents facteurs expliquent les 
modifications de la vasomotricite, en particulier au niveau des 
arteres coronaires epicardiques, cependant que la regulation 
nerveuse de celle-ci peut intervenir. En bref, le systeme sympathique 
adrenergique est susceptible, lorsqu'il est stimule, d'avoir un effet 
chronotrope positif accelerant la frequence cardiaque et un effet 
inotrope positif majorant la force contractile du myocarde. Ceci 
implique une augmentation importante des besoins en oxygene du 
myocarde, suivie d'une riposte caracterisee par une augmentation 
du debit coronaire. 

Le role du parasympathique est plus confus : l'injection 
d'acetylcholine determine des reactions extremement diverses, selon 
l'integrite ou non de l'endothelium vasculaire. Ainsi, l'injection 
d'acetylcholine a classiquement, sur une paroi arterielle saine, un 
effet vasodilatateur, mais injectee sur une artere qui a ete denudee et 
done privee de son endothelium, elle declenche, a des doses 
diverses, des phenomenes vasoconstricteurs. 

CAUSES DE L'ISCHEMIE MYOCARDIQUE 

L'ischemie myocardique resulte de la discordance entre les besoins 
et les apports en oxygene au niveau du myocarde. II peut done 
exister deux grandes causes d'ischemie myocardique (fig 3) : 

- l'ischemie myocardique provoquee par une augmentation des 
besoins en oxygene du cceur, non compensee par une augmentation 
concomitante de l'apport ; 

- une diminution brutale de l'apport en oxygene au niveau du 
myocarde sans modification concomitante des besoins en 
oxygene [41] . 
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3 L'ischemie est caracterisee par le desequilibre entre les besoins (frequence cardia- 
que, tension parietale et contractilite) et les apports d'oxygene, e'est-a-dire le debit co- 
ronaire. 
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4 Experience de Gould. Au repos, ilfaut une occlusion subtotale de I'artere coronaire 
pour reduire significativement le debit coronaire. A l'effort, une reduction de 50 % du 
diametre reduit significativement le debit. 

L'augmentation des besoins en oxygene du cceur, non compensee 
par une augmentation concomitante du debit coronaire, est le 
mecanisme habituel de l'angine de poitrine d'effort (cf fig 5B). Ceci 
fait intervenir la notion de reserve coronaire. Celle-ci se definit par 
le rapport du debit coronaire maximal au debit coronaire de repos. 
Physiologiquement, la reserve coronaire normale est de 4 a 4,5. 
Gould [29 - 301 a montre que la reserve coronaire a l'effort restait 
normale tant que la stenose coronaire etait inferieure a 50 % (fig 4). 
Lorsque la stenose devient plus serree, la reserve diminue, et ce n'est 
que pour des retrecissements subtotaux que le flux diminue au 
repos. 

Lorsqu'il existe des lesions arterielles coronaires plus ou moins 
stenosantes, on note une amputation notable de la reserve coronaire 
a 1,1 ou 1,2. Ceci indique done que, pour un certain niveau d'effort 
impliquant un besoin determinant en oxygene du myocarde, un 
seuil ischemique apparait en raison de l'amputation de la reserve 
coronaire. 

Theoriquement done, l'ischemie myocardique d'effort se 
caracteriserait par un seuil fixe, determine pour une valeur fixe des 
besoins en oxygene du cceur, evaluee par exemple par le double 
produit. 

Si l'effort disparait, les besoins en oxygene du myocarde diminuent. 
II survient de nouveau une adequation entre les besoins et les 
apports en oxygene, et l'ischemie myocardique disparait ainsi que 
sa manifestation clinique d'angine de poitrine. Ainsi se trouve 
explique le caractere essentiel de survenue a l'effort de l'angine de 
poitrine. 

Dans certaines circonstances, les besoins en oxygene du myocarde 
sont inchanges et le debit coronaire s'effondre (fig 5D) ; e'est dire 
que cette ischemie myocardique apparait en dehors de tout effort 
lorsque le sujet est au repos : il s'agit done d'une ischemie 
myocardique de repos, caracterisee par une diminution importante 
du debit coronaire qui resulte d'une obstruction mecanique (spasme 
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5 Differents types d'ischemies a I 'effort. 

A. Sujet normal. C. Ischemie a seuil variable. 

B. Ischemie d'effort creee par unexcesde besoms en oxygene non compense par line D. Ischemie de repos creee par une interruption brutale du debit coronaire (spasme, 
elevation parallele du debit coronaire. thrombose). 
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6 Cascade ischemique. Apres initiation de I'ischemie, apparaissent dans 1'ordre : 
la diminution de la relaxation myocardique, une elevation de la pression telediastoli- 
que ventriculaire gauche (Ptd VG), une production de lactates dans le sinus coronaire, 
les modifications electrocardiographiques (ECG), et enfin la douleur angineuse. 



ou thrombose). La caracteristique clinique essentielle de ce type 
d'angine de poitrine est son mode de survenue au repos, et surtout 
le fait que, par des enregistrements Holter frequents de la pression 
arterielle, on note l'absence de modification du double produit, 
caracteristique des besoins en oxygene precedant la survenue de 
I'ischemie myocardique. II faut bien insister sur le fait que ces deux 
parametres ne varient pas avant l'impression de I'ischemie car, 
pendant I'ischemie qui s'accompagne de douleurs, celle-ci peut, par 
stimulation adrenergique, declencher une elevation secondaire de la 
frequence cardiaque et de la pression arterielle. 
En fait, le plus souvent, les deux mecanismes s'intriquent (fig 5C). 
Ainsi, des variations notables de vasomotricite surviennent dans les 
premieres heures de la journee, entre 4 h et 8 h du matin. Ceci 
explique que chez un sujet porteur de stenoses atherosclereuses, les 
crises puissent etre plus frequentes a l'effort et pour des efforts plus 
minimes lorsque ceux-ci sont accomplis le matin, au froid, dans le 
vent, tous facteurs responsables d'une vasoconstriction surajoutee 
aux lesions. A l'inverse, les memes efforts pratiques l'apres-midi, en 
atmosphere chaude ou fermee, sont susceptibles de ne survenir que 
pour des efforts beaucoup plus importants. 

Ainsi done, a l'interieur meme de I'ischemie myocardique d'effort, 
caracterisee par l'augmentation des besoins en oxygene du cceur non 
compensee par une augmentation parallele des apports en oxygene, 
on peut noter une variation du seuil ischemique (fig 5) dependant 
de ces facteurs vasomoteurs surajoutes. II s'agit alors le plus souvent 
d'une ischemie myocardique de mecanisme mixte. 
Au terme de cette etude physiopathologique, on peut ainsi 
remarquer qu'il existe done une explication aux differents aspects 
de l'angine de poitrine d'effort, de repos ou mixte. 

CONSEQUENCES DE L'ISCHEMIE MYOCARDIQUE 

L'ischemie myocardique determine une cascade de consequences 
dont la traduction est variable (fig 6). 

En quelques secondes, on observe des perturbations importantes de 
la relaxation du myocarde. Le parametre le plus souvent mesure en 
ce domaine (inutilisable en pratique de routine) est le temps de 



relaxation myocardique, deduit de la courbe de pression 
ventriculaire gauche ou du pic negatif de dP/dt, de la courbe de 
pression ventriculaire gauche. Ces parametres indiquent 
indiscutablement l'apparition d'un allongement de la relaxation 
myocardique des les premieres secondes de l'ischemie. Puis, 
surviennent des perturbations de la fonction diastolique du 
ventricule gauche et egalement de la fonction systolique. Ceci 
explique l'elevation de la pression telediastolique du ventricule 
gauche, qu'il est relativement facile de mesurer au cours des 
ischemics realisees lors du catheterisme cardiaque. Ce n'est qu'un 
peu plus tard que surviennent des anomalies metaboliques qui sont 
caracterisees par la production d'acide lactique au niveau du sinus 
coronaire. Cette production d'acide lactique traduit le metabolisms 
anaerobie qui existe au niveau du myocarde et l'impossibilite, 
compte tenu de la privation d'oxygene, de faire rentrer le glucose 
dans le cycle de Krebs. 

Normalement, il existe une extraction myocardique d'acide lactique 
dont le taux dans le sinus coronaire est inferieur au taux arteriel. En 
cas d'ischemie myocardique, il survient une production d'acide 
lactique dans le sinus coronaire, e'est-a-dire que le taux dans cette 
cavite est superieur au taux arteriel. 

Ce n'est que plus tardivement que surviennent les manifestations 
electrocardiographiques. Suivant l'importance de l'ischemie, on 
distingue des sus-decalages du segment ST, traduisant generalement 
une ischemie massive transmurale, par opposition a des 
modifications electrocardiographiques a type de sous-decalages du 
segment ST, traduisant le plus souvent la souffrance des couches 
sous-endocardiques. 

PHYSIOPATHOLOGIE DE LA DOULEUR 

Le cceur est richement innerve, mais cette innervation est complexe 
et relativement mal connue. On sait que l'innervation cardiaque 
provient des nerfs sympathiques et pneumogastriques droits et 
gauches. Les fibres sympathiques viennent des chaines 
sympathiques cervicales droite et gauche. II existe en outre des fibres 
venant directement des deuxieme, troisieme, quatrieme et cinquieme 
ganglions sympathiques dorsaux. Les fibres parasympathiques 
proviennent des pneumogastriques et de leurs branches recurrentes 
droites et gauches. L'ensemble des fibres sympathiques et 
parasympathiques forme les nerfs cardiaques qui envoient des 
rameaux au myocarde, au tissu nodal et aux arteres coronaires. 
Les nerfs cardiaques sont au nombre de trois : superieur, moyen et 
inferieur. Ces nerfs se resolvent en un riche feutrage de fibres 
schematise en trois plexus, anterieur ou preaortique, posterieur ou 
retroaortique et enfin, situe sous la crosse de l'aorte dans le 
quadrilatere de Wrisberg ou il forme un large amas nerveux, le 
plexus sous-aortique. 

Le plexus preaortique est forme surtout de fibres nerveuses 
provenant du sympathique et du parasympathique gauche et de 
quelques filets nerveux du sympathique droit. Le plexus 
retroaortique est riche et comporte des filets venant du 
pneumogastrique droit, des deux recurrents et du sympathique. Le 
plexus sous-aortique est constitue d'une lamelle nerveuse s'etalant 
dans le quadrilatere de Wrisberg, a droite du ligament arteriel, entre 
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la face inferieure de l'aorte et la bifurcation de l'artere pulmonaire. 
Le plexus sous-aortique, qui rassemble la presque totalite des filets 
posterieurs, emet des filets nerveux qui s'anastomosent avec le 
plexus preaortique. II existe un filet principal descendant devant ou 
derriere l'artere pulmonaire, gagnant le tronc coronaire gauche et se 
divisant comme ce vaisseau. Un autre filet descend vers la coronaire 
droite en passant en avant ou en arriere de l'origine de la racine de 
l'aorte. Deux rameaux accompagnent la coronaire droite dans le 
sillon auriculaire ou ventriculaire, en donnant des branches 
collaterales qui suivent le vaisseau jusqu'a l'interventriculaire 
posterieure. De meme, l'artere coronaire gauche est accompagnee 
pendant tout son trajet par des filets suivant la direction generale 
du vaisseau, sans suivre cependant parfaitement les contours de 
l'artere. 

Les substances algogenes liberees en cas d'ischemie myocardique 
stimulent les fibres nerveuses. La projection douloureuse se fait dans 
l'aire des racines sensitives correspondantes. En cas de stimulus plus 
intense, l'irradiation peut etre plus etendue et meme se propager a 
des territoires eloignes. II convient de remarquer qu'il n'existe aucun 
parallelisme entre l'etendue de l'ischemie et l'intensite de la douleur. 

Clinique 

Angine de poitrine d'effort stable 

La semiologie de la crise de l'angine de poitrine, magistralement 
decrite par Heberden 1321 en 1772, reste valable aujourd'hui. On a deja 
souligne la necessite d'un bon interrogatoire, precis, methodique et 
surtout non suggestif . 

DOULEUR : MAITRE SYMPTOME 

■ Siege 

Le siege est median, retrosternal, etendu en barre d'un pectoral a 
l'autre. La douleur est volontiers etalee et le malade la designe bien 
de la main posee a plat sur le thorax. En revanche, une douleur 
lateralisee, localisee le plus souvent a la region sous-mammaire ou 
perimammaire gauche, n'est pas caracteristique d'une crise d'angine 
de poitrine. 

■ Irradiations 

Elles sont variables. Classiquement, l'irradiation se fait vers le 
membre superieur gauche. Dans ce cas, la douleur croise le 
precordium, gagne l'epaule et le membre superieur gauche et suit le 
territoire du nerf cubital jusqu'aux faces dorsale et palmaire de la 
main. La douleur peut « sauter » au poignet, aux doigts, sans 
atteindre une autre partie du membre superieur. C'est une 
irradiation classique bien connue des malades. Cette irradiation n'est 
ni constante, ni specifique. Beaucoup plus caracteristiques sont les 
irradiations vers les regions maxillaires inferieures, les dents, ou 
encore les irradiations bilaterales vers les deux epaules, les deux 
bras, les coudes et les poignets ou la douleur donne volontiers une 
sensation de bracelet, de menottes trop serrees. 

■ Intensite 

L'intensite de la crise est variable. Qu'elle soit legere, forte ou 
excruciante, elle a le caractere constrictif souligne par Heberden [32] : 
angor signifie striction. La sensation d'etranglement, de constriction, 
de thorax serre dans un etau, de thorax ecrase, se retrouve volontiers 
a la description des patients. II est plus rare qu'il s'agisse d'une 
impression de brulure intense, de chaleur penible ou de cuisson. 
Generalement, cette douleur est « sobre » ; elle ne s'accompagne ni 
de dyspnee, ni de palpitation, ce qui la differencie des douleurs trop 
complaisamment decrites par les patients a type de pincements, de 
piqures, d'elancements qui ne sont generalement pas du ressort de 
l'angine de poitrine vraie. La classique angoisse, tres evocatrice, est 
heureusement inconstante ou rarement avouee par le patient. 



■ Mode de survenue 

II est extremement caracteristique dans cette forme clinique prise 
pour type de description. L'angine de poitrine survient 
essentiellement lors de l'effort, en particulier d'un effort 
physiologique frequemment accompli : la marche. La douleur 
apparait apres un perimetre de marche variable, fonction de la 
severite de l'ischemie myocardique. Le mode de survenue a la 
marche est fonction de certains parametres adjacents : vitesse de la 
marche, marche en montee, par temps froid, contre le vent ou en 
periode postprandiale. La douleur cesse presque immediatement, 
des la cessation de l'effort. Compte tenu de l'intensite de la douleur, 
ceci explique que l'effort soit immediatement arrete et qu'en regie 
generale la duree de la douleur soit breve. Elle ne dure que de 
quelques secondes a 3 ou 4 minutes. Ce qui est done extremement 
caracteristique de l'angine de poitrine d'effort stable commune, c'est 
son mode de survenue a l'effort et sa cessation avec l'arret de l'effort. 
Par comparaison avec la douleur de l'arterite des membres 
inferieurs, on a dit de la douleur angineuse qu'elle etait la 
« claudication intermittente du cceur ». La marche (effort 
dynamique) constitue le facteur habituel determinant les crises 
d'angine de poitrine, mais d'autres types d'exercices physiques 
peuvent declencher des douleurs : porter un objet lourd, changer 
une roue de voiture (effort statique).Toutefois, la douleur peut 
survenir au cours d'efforts particuliers : defecation, emotions tres 
vives. II convient en particulier d'insister sur la frequence des 
douleurs au cours des rapports sexuels et ce symptome rarement 
mentionne spontanement par les patients est presque constamment 
retrouve lors des questionnaires. 

La cessation de la crise d'angine de poitrine s'accompagne parfois 
de phenomenes postcritiques, pouvant etre a l'origine d'erreurs 
diagnostiques : aerophagie, paresthesie, fourmillements, 
engourdissement des membres superieurs, sensation de sudation 
localisee ou polyurie. Ces manifestations ne sont ni habituelles, ni 
caracteristiques et en regie generale risquent fort d'egarer le 
diagnostic. 

■ Action de la trinitrine 

Le dernier caractere classique de la crise d'angine de poitrine est 
Taction immediate, elective, de la trinitrine. II faut pourtant se 
garder d'admettre sans critique cette assertion des patients : 

- il faut faire preciser si le patient a croque ou non la dragee de 
nitroglycerine ; 

- il est necessaire que la sedation soit rapide (dans les 3 a 4 minutes 
qui suivent l'administration du produit). 

Autrefois, cette action spectaculaire de la trinitrine constituait un 
veritable test diagnostique. On sait aujourd'hui que la sedation de 
la douleur a la trinitrine n'a pas une valeur pathognomonique et 
qu'elle peut etre obtenue dans differentes circonstances pouvant 
simuler la crise d'angine de poitrine : hepatalgie d'effort, cedeme 
pulmonaire d'effort, spasmes cesophagiens. 

L'ensemble de ces symptomes peut s'intriquer dans des tableaux 
fonctionnels extremement divers. On garde present a l'esprit que les 
criteres fondamentaux de l'angine de poitrine sont : 

- la survenue a l'effort et la disparition avec l'arret de celui-ci ; 

- le siege et le caractere constrictif de la douleur ; 

- la breve duree de la crise. 

EXAMEN CLINIQUE 

II arrive rarement que Ton puisse proceder a l'examen clinique du 
patient pendant une crise d'angine de poitrine. Dans les rares cas ou 
cela a pu etre effectue, on remarque que le cceur est parfaitement 
normal. Dans quelques cas, on a pu noter l'existence d'un bruit de 
galop gauche traduisant l'insuffisance ventriculaire gauche 
consecutive a l'ischemie, et il existe quelques rares observations de 
souffle systolique observe pendant la crise d'angine de poitrine et 
relatif a l'ischemie myocardique du pilier posterieur de la mitrale 
creant une regurgitation mitrale. 
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7 Aspects electrocardiographiques de courant de lesion sons-endocardique (A) et de 
courant d'ischemie sous-epicardique (B). 

Le plus souvent, l'examen clinique est realise en dehors de la crise : 
il est done le plus souvent normal. II s'attache a preciser le niveau 
de la pression arterielle, recherche des signes cliniques de 
dyslipidemie (xanthomes tendineux, xanthelasma). L'examen 
clinique s'efforce d'ailleurs de determiner l'importance exacte des 
differents facteurs de risque. 

II ne faut pas pour autant negliger l'examen physique et en 
particulier celui du thorax. Celui-ci permet parfois de retrouver des 
douleurs provoquees par la palpation au niveau du sternum, de la 
jonction chondrocostale ou de la conjonction chondrosternale. On 
peut noter egalement parfois des douleurs a la palpation et au 
pincement du tissu cellulaire sous-cutane : tous ces elements de 
douleur provoquee par la palpation sont contre le diagnostic 
d'angine de poitrine et evoquent fortement une origine parietale. 

EXAMENS CO IMPLEMENT AIRES 

Ainsi, l'examen physique n'est d'aucun secours pour etablir le 
diagnostic d'angine de poitrine, evoque essentiellement par 
l'interrogatoire et la description subjective du patient. Dans ces 
conditions, le diagnostic de l'angine de poitrine repose sur deux 
groupes d'examens fondamentaux : les premiers, non invasifs, sont 
domines par l'electrocardiogramme (accessoirement de repos mais 
surtout d'effort), et aussi par l'arteriographie coronaire. 

■ Electrocardiogramme de repos 

L'electrocardiogramme de repos est le plus souvent decevant : 75 % 
des patients ont, en dehors des crises, un electrocardiogramme de 
repos strictement normal. Vingt-cinq pour cent des patients 
presentent cependant des anomalies qui peuvent etre regroupees 
selon les rubriques suivantes : 

- l'aspect de courant de lesion sous-endocardique (fig 7). Dans cette 
eventualite, le trace electrocardiographique retrouve generalement 
dans les derivations Dl, VL, V5 et V6, un sous-decalage du segment 
ST horizontal ou obliquement descendant ayant une amplitude d'au 
moins 1 mm. II est classique egalement de signaler l'allongement de 
l'espace QT, evalue par rapport au QT theorique rapporte a la 
frequence cardiaque ; 

- des signes d'ischemie sous-epicardique caracterises par des ondes 
T negatives, pointues et symetriques (fig 7) ; 

- relectrocardiogramme de repos peut encore noter des ondes Q, 
sequelles de necrose myocardique ancienne, connue ou passee 
inapercue ; 

- l'enregistrement electrocardiographique peut noter l'eventualite 
d'un trouble de conduction, en particulier d'un bloc complet de 
branche droit ou gauche qui n'a aucune valeur pour affirmer ou 
infirmer le diagnostic. 

II faut done bien insister sur la frequence des electrocardiogrammes 
strictement normaux. Ceci s'explique par le fait qu'au repos, sauf 



dans le cas de stenose hyperserree, il n'existe pas d'ischemie 
myocardique. II est prouve qu'un sujet peut avoir un 
electrocardiogramme de repos strictement normal avec une 
obstruction severe et etendue de deux ou trois troncs coronariens. II 
est done anormal et illicite de rassurer un patient parce qu'il a un 
electrocardiogramme de repos normal. 

■ Epreuve d'effort 

Dans cette forme classique d'angine de poitrine d'effort stable, 
l'epreuve d'effort constitue done le test le plus utilise. C'est un 
element capital du diagnostic de l'ischemie myocardique. On 
rappelle que relectrocardiogramme d'effort doit etre realise dans des 
conditions extremement strictes : il faut tout d'abord utiliser un 
effort calibre et obtenu soit par la marche sur tapis roulant selon le 
protocole de Bruce, soit par l'une de ses variantes. L' effort sur tapis 
roulant offre l'immense avantage d'obtenir des consommations 
d'oxygene beaucoup plus elevees et d'etre beaucoup plus 
physiologique. Toutefois, le materiel est couteux, relativement 
fragile, et certains utilisent un cycloergometre a charge, de type 
hyperbolique ou, dans une certaine limite de vitesse de rotation, la 
charge peut etre consideree comme constante. Dans cette 
eventualite, et pour un test diagnostique, il est utile d'effectuer une 
montee en charge rapide, par exemple augmenter toutes les minutes 
la charge de 20 W. II faut bien entendu enregistrer le trace 
electrocardiographique non seulement avant, mais surtout pendant 
et apres l'arret de l'effort. II est done necessaire d'obtenir un trace 
d'excellente qualite. Ceci implique un certain nombre de 
precautions : un nettoyage parfait de la peau avec un melange 
alcool-ether, necessite d'aviver les surfaces cutanees et d'utiliser des 
electrodes d'excellente qualite avec peu de pate conductrice. 
L' application des electrodes doit etre parfaite, de telle maniere que 
lors de l'effort maximal, les sudations abondantes du patient ne 
viennent pas les decoller. II est hautement souhaitable d'obtenir les 
12 derivations conventionnelles et relectrocardiogramme pendant 
l'effort. II est necessaire de surveiller une au moins, ou mieux trois 
derivations, sur un moniteur de surveillance pendant la totalite de 
l'epreuve. Enfin, il faut insister sur l'importance actuelle de 
l'informatique dans l'obtention de traces electrocardiographiques 
d'effort de qualite. La numerisation du signal, son moyennage, 
permettent d'obtenir ainsi des traces analysables de facon objective 
et independamment de l'intervention de l'observateur humain. En 
effet, le calcul du sous-decalage du segment ST et le calcul de la 
pente, sur l'ordinateur, sont absolument indispensables a un 
diagnostic de qualite. 

Les risques de l'epreuve d'effort sont actuellement quasi nuls, 
pourvu que les precautions de securite soient assurees : monitoring 
complet de l'electrocardiogramme sur oscilloscope pendant la duree 
de l'effort et materiel de reanimation a la disposition du medecin 
realisant l'epreuve (defibrillateur, materiel d'intubation et de 
ventilation, solution de bicarbonate ou de tris-hydroxymethyl- 
aminomethane [THAM]). Si les conditions de securite et le respect 
des contre-indications et des criteres d'arret sont satisfaits, l'epreuve 
d'effort electrocardiographique peut etre actuellement consideree 
comme pratiquement sans risque. II faut cependant rappeler les 
contre-indications a l'epreuve d'effort : angine de poitrine instable, 
infarctus du myocarde tres recent, arythmie complete ou flutter, bloc 
auriculoventriculaire ou bloc complet de la branche gauche. Dans le 
cas d'une epreuve diagnostique d'ischemie myocardique, l'epreuve 
d'effort est contre-indiquee si le patient presente des signes 
d'insuffisance cardiaque. Les insuffisances respiratoires aigues 
severes sont ecartees, au meme titre que le sujet ayant presente une 
embolie pulmonaire recente. Les hypertensions arterielles 
systemiques severes sont egalement une contre-indication classique. 
Les criteres d'arret de l'epreuve d'effort sont classiques : 

- les criteres sont d'abord cliniques : dyspnee d'effort importante, 
syndrome d'inadaptation a l'effort caracterise par une fatigue 
musculaire intense, une tendance lipothymique, une tendance a 
l'ataxie. L'apparition de paleur, ou au contraire de cyanose 
importante, justifie la prudence et l'arret de l'effort. Sur le plan 
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tensionnel, la tension arterielle, qui doit etre surveillee au meme titre 
que l'electrocardiogramme, peut faire arreter l'effort si Ton observe 
soit une chute tensionnelle importante traduisant l'inadaptation 
cardiaque a l'effort et le dysfonctionnement ventriculaire gauche, 
soit au contraire une hypertension arterielle superieure a 
280 mmHg ; 

- les criteres electrocardiographiques d'arret sont representes par les 
troubles du rythme. La survenue d'une arythmie complete, d'un 
flutter ou de troubles de conduction auriculoventriculaire, ou encore 
d'un trouble de conduction intraventriculaire a type de bloc de 
branche, rend l'epreuve ininterpretable. II convient d'insister surtout 
sur le fait que la survenue de troubles d'excitabilite doit faire arreter 
l'epreuve d'effort, en particulier lorsque Ton observe six 
extrasystoles ventriculaires consecutives ou l'apparition 
d'extrasystoles ventriculaires polymorphes. Elles sont en effet 
generalement annonciatrices de troubles du rythme graves, 
tachycardie ventriculaire, fibrillation ventriculaire, responsables 
d'arret circulatoire. Un certain nombre de patients presentent au tout 
debut de l'epreuve d'effort des extrasystoles qui disparaissent lors 
de l'acceleration du rythme cardiaque pour reapparaitre 
ulterieurement lors de l'arret de l'effort. Classiquement, s'il survient 
des signes electrocardiographiques traduisant l'ischemie 
myocardique, l'epreuve d'effort pourrait etre arretee. La plupart des 
auteurs la poursuivent cependant jusqu'a l'apparition de symptomes 
cliniques, en particulier de douleurs angineuses. Enfin, en cas 
d'absence de modifications electrocardiographiques, il existe un 
critere d'arret facile a determiner : lorsque le sujet a atteint la 
frequence theorique maximale predite pour l'age, c'est-a-dire 
220 battements/min moins l'age du sujet (par exemple : 
180 battements/min pour un sujet de 40 ans) ; 

- les criteres de positivite sont essentiellement representes par des 
anomalies au niveau de la phase de repolarisation et au niveau du 
segment ST. L'epreuve d'effort est dite positive si le segment ST 
presente un sous-decalage horizontal ou obliquement descendant 
d'amplitude egale ou superieure a 1 mm a 60 ms du point J (fig 8). II 
existe done deux parametres a prendre en compte : l'amplitude du 
sous-decalage (superieure a 1 mm) et la valeur de la pente qui doit 
etre horizontale, done d'une valeur egale a 0 ou negative, calculee 
par l'ordinateur. L'aspect obliquement descendant ou en sagging est 
extremement caracteristique. 

Un sus-decalage du segment ST peut etre observe dans diverses 
circonstances. Le sus-decalage du segment ST observe dans le 
territoire infarci chez un patient venant de presenter un infarctus du 
myocarde n'a pas de valeur d'ischemie myocardique. II traduit tout 
simplement la dyskinesie ventriculaire avec expansion paradoxale 
lors de l'effort. En revanche, chez un patient indemne d'infarctus, le 
sus-decalage du segment ST pendant l'effort peut etre en rapport 



avec un spasme coronarien : e'est une eventualite assez rare, mais 
beaucoup plus frequemment observee pendant la periode de 
recuperation. 

II convient d'insister sur le fait que les anomalies de l'onde T, a type 
d'aplatissement ou d'ondes T negatives n'ont pas de signification 
pathologique. 

Les modifications electrocardiographiques qui ne sont pas apparues 
pendant l'effort et qui apparaissent quelques minutes apres l'arret 
de l'effort n'ont pas de valeur diagnostique. 

En realite, l'epreuve d'effort n'apporte pas une reponse positive ou 
negative, selon la loi du tout ou rien. L'epreuve d'effort 
electrocardiographique n'a qu'une valeur predictive. Elle doit etre 
interpretee selon la theorie bayesienne, en tenant compte en 
particulier de la prevalence de la maladie coronarienne. Celle-ci est 
habituellement tres faible dans le sexe feminin, beaucoup plus elevee 
dans le sexe masculin, et Ton explique ainsi que la valeur predictive 
de l'epreuve d'effort soit differente dans les deux sexes. Dans une 
etude prospective comportant 1 297 sujets ayant fait l'objet d'une 
epreuve d'effort informatisee, suivie d'une arteriographie coronaire 
dans les 9 jours qui suivaient l'epreuve d'effort, Pruvost, Lablanche 
et al 1561 ont permis de determiner la valeur de l'epreuve d'effort dans 
les deux sexes. Les auteurs montrent la sensibilite et la specificite, la 
valeur predictive positive et negative de l'epreuve d'effort chez les 
patients ayant un antecedent d'infarctus du myocarde et chez les 
patients sans antecedent d'infarctus du myocarde. 

Grace a une etude multifactorielle avec une correlation lineaire 
multiple, Pruvost et al [56J ont pu etablir une equation permettant de 
tenir compte des differents resultats obtenus au cours de l'epreuve 
d'effort, en particulier de l'apparition des symptomes lors de cet 
examen. On retient que la valeur predictive negative d'une epreuve 
d'effort chez la femme est egalement satisfaisante et tres bien 
correlee avec l'absence de lesion coronarienne. En revanche, la 
valeur predictive positive d'une epreuve d'effort dans le meme sexe 
est tres decevante. II faut, en effet, souligner la possibilite frequente 
de faux positifs au cours de l'epreuve d'effort. Les principales causes 
sont l'administration prealable d'une medication antiarythmique ou 
digitalique ou antiangineuse (ce qui implique la suppression de 
toute medication avant la realisation d'une epreuve d'effort 
diagnostique), des perturbations electrolytiques ou l'hypocalcemie. 
II faut insister sur une cause frequente d'epreuve d'effort faussement 
positive : e'est l'hypertension arterielle, susceptible d'induire des 
modifications de la repolarisation qui sont peut-etre liees a une 
ischemie myocardique, mais ne sont pas relatives a une stenose 
coronarienne. Actuellement, chez l'hypertendu, il est preferable de 
recourir en premiere intention a une epreuve d'effort couplee a la 
fixation d'un marqueur isotopique plutot qu'a l'epreuve d'effort 
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66 


Epreuve d'effort + 
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precordials 
extemes 


89 


94 


95 


92 


Scintigraphic 


87 


96 


98 


93 



electrocardiographique traditionnelle. En fait, l'epreuve d'effort 
electrocardiographique n'a qu'une valeur predictive. 

Plus recemment, Michaelides et al ont signale que la realisation 
d'une epreuve d'effort avec enregistrement supplementaire des trois 
derivations precordials droites externes (V3R, V4R, V5R) ameliorait 
considerablement la sensibilite de l'epreuve d'effort qui devenait 
comparable a celle de la scintigraphic Le benefice etait 
particulierement important pour les patients mono- ou bitronculaires 
ou la detection est plus faible avec l'epreuve traditionnelle (tableau I). 
La specificite des trois methodes (epreuve d'effort standard, epreuve 
d'effort + derivations precordials externes, scintigraphic) etait 
respectivement de 88 %, 88 % et de 82 %. 

■ Scintigraphie au thallium 

La scintigraphie myocardique au thallium est une autre methode 
diagnostique de l'ischemie myocardique. Elle peut etre realisee au 
cours de l'epreuve d'effort ou a la suite d'injection intraveineuse de 
diverses substances stimulant la reserve coronaire. 

Scintigraphie myocardique d'effort au thallium 

Le principe de l'epreuve est relativement simple. On realise, selon 
les conditions habituelles, une epreuve d'effort et, au maximum de 
celui-ci, on injecte par voie intraveineuse une dose de thallium 201. 
Cet isotope se fixe sur le myocarde normalement irrigue. A l'aide 
d'une camera a scintillation, on enregistre, dans differentes 
incidences, la fixation de cet isotope au niveau du myocarde. Les 
coupes le plus souvent utilisees sont les coupes en oblique anterieure 
gauche, permettant de bien visualiser la paroi septale et la paroi 
laterale, ou encore les projections anterieures. Quatre heures plus 
tard, apres la redistribution du traceur, un nouveau scintigramme 
est obtenu avec la camera a scintillation. Trois situations peuvent 
etre schematisees : 

- fixation identique pendant l'effort et pendant la recuperation du 
traceur sur le myocarde : il s'agit d'une scintigraphie myocardique 
au thallium normale ; 

- existence d'un trou de fixation dans un territoire myocardique 
apparaissant a l'effort et persistant lors de la recuperation : il s'agit 
d'un deficit permanent de fixation, traduisant le plus souvent une 
zone hypofixante de facon permanente au niveau du myocarde et 
revelant le plus souvent la cicatrice d'une sequelle d'infarctus du 
myocarde ; 

- lors de l'ischemie myocardique d'effort typique, on constate 
l'apparition, pendant l'effort, d'une zone hypofixante d'un territoire 
delimite et la redistribution normale du traceur lors de la 
recuperation (fig 9). Cet aspect est tout a fait caracteristique de 
l'ischemie myocardique a l'effort. 

Theoriquement, la scintigraphie myocardique au thallium offrirait 
l'avantage de permettre un diagnostic de localisation de l'ischemie 
myocardique. En realite, il faut retenir qu'il est necessaire d'observer 
des zones d'hypofixation importantes pour qu'elles soient decelables 
a la scintigraphie. Les territoires les plus « parlants » sont le territoire 
anterieur et le territoire lateral. En revanche, les deficits de fixation a 
l'apex, dans la region laterale (en particulier chez les femmes) ou a 
la partie inferieure du cceur (en particulier chez l'obese), sont 
d'interpretation difficile. Enfin, il faut savoir que la survenue d'un 
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bloc de branche, en particulier d'un bloc de branche gauche, est 
susceptible de determiner une hypofixation typique dans le territoire 
septal sans qu'il existe de lesion correspondante de l'artere 
interventriculaire anterieure. Ces faits ne sont pas toujours bien 
expliques, mais constituent un inconvenient assez genant dans cette 
indication ou theoriquement la scintigraphie myocardique serait la 
plus souhaitable. 

Scintigraphie myocardique apres injection intraveineuse 
de dipyridamole 

Le dipyridamole injecte a fortes doses a l'avantage de determiner 
une vasodilatation tres importante des petites arterioles 
peripheriques. II s'ensuit chez un sujet normal une accentuation 
considerable du flux coronaire dans les vaisseaux epicardiques. S'il 
existe un obstacle, cette augmentation n'apparait pas. 

On precede a l'injection de l'isotope, suivie de l'injection d'une dose 
de 0,5 a 0,75 mg/kg de dipyridamole. La fixation de ce traceur est 
suivie au niveau du myocarde et de nouveau effectuee 4 heures plus 
tard en periode de redistribution. Le seul avantage de cette 
technique, dont la sensibilite et la specificite seraient comparables a 
celles de la scintigraphie myocardique a l'effort, est de pouvoir 
realiser cet examen chez des patients incapables de realiser un effort 
(amputes, arteritiques, coxarthrose, sujets ages, etc). 

Angioscintigraphie cardiaque 

Elle permet d'etudier la dimension, la cinetique et la contractilite 
ventriculaires a la suite de l'injection d'un isotope. En pratique, on 
ne considere generalement que la fraction d'ejection. L'epreuve serait 
positive lorsqu'il existe une diminution de la fraction d'ejection lors 
de l'effort. Ceci n'est observe que lors de lesions coronariennes 
severes. En pratique, la valeur de cet examen est extremement 
limitee. 

■ Echocardiographie 

Echocardiographie de repos 

L'echocardiographie, par l'analyse detaillee de la cinetique 
segmentaire du ventricule gauche, peut permettre de detecter une 
ischemie myocardique de repos [35J , ce qui est cependant tres rare 
dans le cadre de l'angor stable, ou de detecter les sequelles d'un 
infarctus qui aurait echappe a l'interrogatoire et a l'electro- 
cardiogramme (en cas de bloc de branche gauche par exemple). Elle 
peut, dans d'autres cas, detecter une pathologie non ischemique, et 
done expliquer des anomalies electrocardiographiques observees 
(hypertrophie ventriculaire gauche, cardiomyopathie...). 

Enfin, devant un syndrome douloureux thoracique, le diagnostic 
precoce d'infarctus du myocarde est capital et la mise en evidence 
d'anomalies de la contraction segmentaire peut permettre de 
confirmer un diagnostic difficile [49] . 
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Echocardiographie de « stress » 

L'ischemie myocardique survenant habituellement a l'effort, les 
constatations cliniques et electrocardiographiques de repos sont 
souvent peu contributives. C'est pourquoi on propose la realisation 
d'un test d'effort avec enregistrement electrocardiographique. 
Cependant, ce test presente un certain nombre de limites de 
faisabilite (age, problemes orthopediques) et d'interpretation (sujet 
de sexe feminin, hypertrophie ventriculaire gauche, anomalie de 
relectrocardiogramme de base) qui ont amene a la recherche de tests 
de remplacement. C'est dans ce cadre qu'a ete proposee l'echo- 
cardiographie de « stress ». 

En effet, l'ischemie entrainant une diminution de la contraction 
myocardique, il apparaissait logique de proposer 
l'echocardiographie comme moyen de detecter une ischemie 
declenchee par l'augmentation du travail cardiaque. Cependant, 
pour des raisons pratiques evidentes, l'effort physique tel qu'il est 
realise dans une epreuve d'effort classique est rarement utilise 
comme moyen de declenchement de l'ischemie dans 
l'echocardiographie de stress. Des methodes alternatives ont du etre 
trouvees. Ces methodes recourent a des agents pharmaco- 
logiques qui augmentent le travail cardiaque (dobutamine, 
adenosine) ou induisent une vasodilatation des segments coronaires 
sains au detriment des segments malades (dipyridamole). 
L'examen doit etre realise par deux personnes : une infirmiere et un 
cardiologue specifiquement formes a cette technique. L'echographe 
doit avoir une bonne qualite d'imagerie et etre couple a un systeme 
de digitalisation de l'image. Un compte rendu detaille est adresse 
au medecin ayant demande l'examen. Les images echographiques 
sont stockees pour une relecture ulterieure eventuelle. 
On note que l'examen peut ne pas etre realisable, soit, dans environ 
5 % des cas, en raison d'une echogenicite insuffisante [5 °- 53] , soit, chez 
10 % des patients, du fait que le test est non interpretable [51 - 53] . Les 
effets secondaires extracardiaques (nausees, cephalees, sueurs, 
anxiete) sont souvent bien toleres et ne necessitent habituellement 
pas l'interruption du test. Les effets secondaires cardiaques les plus 
frequents sont l'angor (20 %), l'hypotension (37 %), des extrasystoles 
(10 %) ou des troubles du rythme supraventriculaires ou 
ventriculaires (5 %). 

L'echocardiographie de stress a une valeur diagnostique superieure 
a celle de l'electrocardiogramme d'effort et comparable a celle de la 
scintigraphie isotopique pour le diagnostic de la maladie coronaire, 
avec une sensibilite comprise entre 68 % et 85 %, et une specificite 
comprise entre 88 % et 97 %, selon les etudes [25 - 37 - 3S - 401 . La possibilite 
de meconnaitre une lesion monotronculaire doit etre connue [38 - 40] . 
Cependant, l'excellente valeur predictive negative du test, a la fois 
sur le plan diagnostique et pronostique [12 - 391 , peut aider a mettre en 
place une strategie de surveillance lorsqu'aucune ischemie n'est 
documented. 

■ Arteriographie coronaire 

C'est un examen important et pratiquement indispensable dans le 
bilan d'une angine de poitrine. Effectue par voie percutanee 
femorale, brachiale ou radiale selon la technique de Seldinger, 
l'examen comporte deux temps. 

Ventriculographie gauche 

La cineangiographie ventriculaire gauche permet d'apporter des 
renseignements fondamentaux. L'examen renseigne en effet sur la 
cinetique segmentaire du ventricule gauche et permet de reperer 
l'existence de zones hypokinetiques, akinetiques ou dyskinetiques, 
temoins d'anomalies plus ou moins severes de la cinetique 
segmentaire ventriculaire gauche. Sa representation nous montre les 
diverses varietes d'anomalies de contraction segmentaire. Par 
repetition de la ventriculographie apres administration de 
modificateurs du comportement ventriculaire (trinitrine), on peut 
connaitre la reversibilite ou l'irreversibilite d'une forme mineure 
d'asynergie (hypo- ou akinesie). La ventriculographie gauche permet 
egalement de reperer l'existence ou non d'une insuffisance mitrale 



associee, liee generalement a une ischemie du pilier posterieur de la 
mitrale. Sur le plan quantitatif, la ventriculographie presente une 
tres grande importance. En effet, on peut, a partir de l'image 
radiologique realisee en un seul ou en deux plans, mesurer de facon 
precise le volume telediastolique et le volume residuel, c'est-a-dire 
le volume telesystolique. A partir de ces deux donnees, on peut done 
calculer le volume systolique et surtout la fraction d'ejection. On 
rappelle que la valeur normale du volume telediastolique rapporte 
au metre carre de surface corporelle est de 80 ± 15mL/m 2 et la 
fraction d'ejection de 66 %. L'existence d'une fraction d'ejection 
inferieure a 25 % temoigne d'une deterioration tres importante de la 
performance ventriculaire. 

Coronarographie 

Apres les mesures de la pression ventriculaire gauche et la 
cineangiographie ventriculaire, on procede a l'opacification selective 
de chacune des arteres coronaires. L'arteriographie coronaire 
necessite une imagerie de qualite obtenue par la numerisation. 
Actuellement, il est necessaire d'obtenir des informations tres 
completes et tres precises de l'anatomie coronaire. C'est la raison 
pour laquelle les opacifications de chacune de ces deux arteres 
coronaires doivent se faire sous de multiples incidences, au moins 
cinq incidences concernant l'artere coronaire gauche et quatre ou 
cinq incidences concernant l'artere coronaire droite. Bien qu'un plan 
general de l'examen soit effectue et comporte des incidences 
obliques anterieures droites, obliques anterieures gauches et 
transverses, il est surtout necessaire de realiser des opacifications 
visant a degager tres exactement les lesions observees en s'aidant 
d'incidences dans le plan horizontal, mais aussi et surtout 
d'incidences dans le plan craniocaudal. 

L'arteriographie coronaire precise tout d'abord la dominance 
vasculaire. 

On considere tres attentivement les stenoses qui se caracterisent par 
une image d'amputation sur le luminogramme obtenu. On apprecie 
en premier lieu le degre de la stenose : celui-ci varie suivant les 
incidences. La stenose peut etre en effet peu serree dans une 
incidence et beaucoup plus serree dans une autre, si Ton a l'habitude 
de considerer uniquement l'incidence ou la stenose apparait la plus 
serree. 

L'interpretation visuelle est assez grossiere, dependant de 
l'experience, en particulier de celle resultant de pratique des outils 
de quantification. Comme cela a ete explique anterieurement, la 
reserve coronaire a l'effort diminue lorsqu'une stenose reduit le 
diametre de l'artere d'au moins 50 %. II faut se rappeler que, dans 
une image plane, une reduction de 50 % correspond en fait a une 
reduction de 75 % de la section. Aujourd'hui, un ensemble moderne 
de coronarographie doit comporter la possibilite d'effectuer des 
mesures quantitatives avec calcul automatique de la longueur et du 
degre du retrecissement. Ceci minimise la part subjective de 
l'interpretation. 

Autrefois, la reconnaissance d'une stenose et de sa severite, ainsi 
que la qualite du lit d'aval, etaient les seuls elements indispensables 
a 1'evaluation diagnostique et surtout a la decision therapeutique. 
Avec l'avenement de l'angioplastie transluminale coronaire, il faut 
etre beaucoup plus exigeant sur l'arteriographie coronaire qui doit 
fournir des renseignements precis concernant la lesion : son type 
doit etre exactement determine, excentrique ou concentrique, ainsi 
que sa longueur. Le depart d'une branche collaterale a l'endroit 
precis de la stenose doit etre repere. Le trajet meme de la stenose, 
ses angulations, son siege dans une courbe sont des elements 
importants pour la decision therapeutique (fig 10). II en est de meme 
en ce qui concerne l'existence d'images de defect intraluminal qui 
traduit une thrombose, d'ailleurs situee le plus souvent en aval de 
la stenose. 

L'appreciation du lit d'aval et de son diametre reste un parametre 
tres important a evaluer. Classiquement, l'implantation d'un 
pontage aortocoronaire est possible si le diametre du lit d'aval est 
au moins egal a 2 mm, tout en sachant que si la stenose est 
extremement severe, l'arteriographie coronaire peut dormer a cet 
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10 Coronaire droite stenosee. 



endroit un aspect d'hypoperfusion et de reduction du diametre qui 
est en fait artificiel. L'arteriographie coronaire evalue egalement 
l'existence d'une circulation collaterale, controlaterale ou ipsilaterale. 

L'existence d'un spasme arteriel coronaire surajoute a une stenose 
peut etre evaluee grace au test au Methergin®. Celui-ci comporte 
l'administration intraveineuse de 0,4 mg de methylergometrine. Les 
opacifications sont repetees 3 et 5 minutes plus tard. Si un spasme 
est surajoute a une stenose et se traduit par l'obliteration complete 
du vaisseau a l'endroit de la stenose, il doit etre immediatement 
leve par l'injection intracoronaire de 3 a 4 mg d'isosorbide dinitrate. 

Ainsi, l'arteriographie coronaire est le pendant anatomique 
obligatoire de l'exploration fonctionnelle ayant permis de deceler 
l'ischemie myocardique. Au terme de cet examen, on pourrait 
distinguer un certain nombre de situations : 

- l'existence d'une stenose du tronc commun coronaire gauche est 
une des lesions graves, severes, qui necessite un minimum 
d'injection. Le document doit etre montre le plus rapidement aux 
chirurgiens pour decider une revascularisation myocardique semi- 
urgente ou du moins tres rapide ; 

- l'arteriographie coronaire identifie un groupe de patients 
monotronculaires, c'est-a-dire caracterises par un seul vaisseau lese 
de facon significative. II peut s'agir d'une occlusion isolee, chez un 
patient ayant un seul vaisseau lese, par exemple au decours d'un 
infarctus du myocarde. La partie distale du vaisseau occlus peut 
d'ailleurs etre reprise par une circulation collaterale. II peut s'agir 
simplement d'une stenose serree, responsable d'un angor plus ou 
moins severe, et generalement cette eventualite fait l'objet d'une 
angioplastie coronaire. 

A l'oppose, il existe des patients porteurs de lesions multiples, 
etagees, touchant les principaux vaisseaux coronaires et l'on a 
l'habitude de considerer l'artere coronaire gauche comme comptant 
pour deux vaisseaux. On identifie ainsi des patients bi- ou 
tritronculaires. Ainsi peuvent se montrer des occlusions completes 
de vaisseaux associees a des stenoses d'autres vaisseaux. Leur bilan 
exact doit etre effectue afin de decider ou non l'eventualite d'une 
revascularisation myocardique par pontage ou par angioplastie. 

Enfin, il peut exister des doutes sur la severite et le role d'une 
stenose coronaire a la limite de la signification. Dans ces conditions, 
la mesure de la reserve fractionnelle de flux avec un guide de 
pression peut etre tres utile. 

Evolution 



L' evolution de l'angine de poitrine est totalement imprevisible. 
Gallavardin [24] disait que « l'angine de poitrine est une maladie qui 
dure de 30 secondes a 30 ans ». 



Certes, sur le plan anatomique, les lesions progressent lentement, 
mais sur le plan clinique, revolution s'effectue par poussees. 
On peut neanmoins schematiser certaines evolutions. 

ANGINE DE POITRINE STABLE 

Dans certains cas, apres la premiere crise d'angine de poitrine, les 
crises d'angor vont se repeter pour des efforts generalement 
importants et cet etat stable peut durer plusieurs mois, mais il est 
legitime de mettre en doute le diagnostic si un patient qualifie de 
coronarien n'a effectue aucun evenement aigu au cours d'une 
periode de 10 a 15 ans. 

ANGOR INSTABLE 

Devolution est le plus souvent rythmee par des poussees evolutives 
caracterisees par l'apparition de l'angine de poitrine instable 
resultant d'une fissuration de la plaque, avec saignement, d'ou une 
thrombose [12 - 17 - 181 et une embolisation reduisant plus ou moins 
durablement et de facpn plus ou moins subtotale la lumiere de 
l'artere. 

Sur le plan clinique, l'angine de poitrine instable se definit par une 
douleur spontanee prolongee (au moins 15 minutes), apparaissant 
en dehors de tout effort et le plus souvent dans la derniere partie de 
la nuit. La suspicion d'un syndrome coronaire ischemique aigu 
impose un electrocardiogramme. Si celui-ci montre l'existence d'un 
sus-decalage persistant du segment ST, il s'agit d'un infarctus 
transmural imposant des mesures de recanalisation rapides par 
thrombolyse ou angioplastie primaire. Dans les autres eventualites, 
on peut noter des troubles de la repolarisation divers a type de sous- 
decalage de ST, d'inversion de l'onde T, d'aplatissement de l'onde T. 
L'electrocardiogramme peut meme etre normal chez un patient 
presentant un syndrome coronaire ischemique aigu. 
Parfois, il s'agit simplement d'une inversion d'une onde T qui 
devient negative, pointue et symetrique. On peut rencontrer des 
aspects de pseudonormalisation de l'onde T. Dans ces cas, il s'agit 
de patients presentant des anomalies de la repolarisation qui, au 
cours des crises, presentent un aspect pratiquement normal avec 
retour a l'etat anterieur lors de l'administration de trinitrine ou lors 
de la disparition de la crise. C'est dire l'interet, dans toutes ces 
formes, d'enregistrer l'electrocardiogramme percritique avant toute 
prise de trinitrine et de l'enregistrer apres la prise de ce medicament. 
Enfin, le troisieme critere de l'angine de poitrine instable est un 
critere retrospectif : absence d'apparition d'une onde Q et absence 
d'elevation enzymatique (le dosage des creatines phosphokinases 
(CPK) reste dans les limites de la normale et la fraction muscle-brain 
[MB] reste normale). En revanche, on peut noter une elevation de la 
troponine I ou T, temoignant des petites necroses resultant de 
l'embolisation distale. 

II est habituel d'ajouter a ces trois criteres (douleur spontanee 
prolongee, modifications electrocardiographiques percritiques, 
absence de signes electrocardiographiques ou biologiques de 
necrose) l'absence de facteurs extracardiaques d'instabilite (anemie, 
hypothyroldie, etc). 

La survenue d'une angine de poitrine instable implique 
l'hospitalisation immediate en unite de soins intensifs ou le patient 
est soumis a un traitement optimal comportant une perfusion 
d'heparine, l'administration d'aspirine, des betabloquants, des 
derives nitres par voie intraveineuse. 

Les patients presentant des signes de gravite, c'est-a-dire une 
elevation des troponines T ou I, ceux developpant une angine de 
poitrine instable survenant precocement apres un infarctus du 
myocarde recent, une instabilite hemodynamique (cedeme aigu du 
poumon ou collapsus), une instabilite electrocardiographique 
doivent etre soumis a un traitement par les inhibiteurs des 
recepteurs GpIIb-IIIa. Dans l'eventualite ou les troponines restent 
normales, le patient continue le traitement par aspirine, heparine 
intraveineuse et betabloquants. Un nouveau dosage de troponine, 
realise 8 a 12 heures plus tard, permet de preciser s'il y a lieu 
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d'entreprendre ou non un traitement par les GpIIb-IIIa ou de 
considerer ulterieurement que la douleur thoracique de ce patient 
n'etait pas obligatoirement d'origine ischemique et de faire l'objet 
d'une evaluation complete. 

L'arteriographie coronaire des patients avec angine de poitrine 
instable peut montrer des stenoses irregulieres, excentriques, a bords 
dechiquetes, correspondant au type II d' Ambrose [1 - 2I . Ces aspects 
d'angor instable correspondent aux lesions anatomiques decrites par 
Davies et Falk [13 - ls - 191 , c'est-a-dire par une rupture de la capsule 
fibreuse. Cette fissuration met en contact le sang avec le materiel 
intraplaque. II en resulte l'apparition d'un thrombus endoluminal 
qui obstrue de fagon subtotale la lumiere coronarienne avec 
apparition de phenomenes de lyse spontanee et de rethrombose 
spontanee expliquant la disparition et la reapparition des crises 
d'angor instable finalement liees a une obstruction subtotale du 
vaisseau. 

II existe egalement une possibilite de saignement a l'interieur de la 
plaque aboutissant a une majoration de celle-ci et a la possible 
progression des lesions atherosclereuses [13 - 191 apres l'episode d'angor 
instable lie a l'existence d'un hematome augmentant l'importance 
de l'obstacle intraluminal. 

Ces divers travaux anatomopathologiques ont montre que l'angine 
de poitrine instable presentait de nombreux points communs avec 
l'infarctus du myocarde dont elle ne differe que par le caractere 
subtotal de l'occlusion, sa regression, mais il est evident que le 
denominateur commun entre ces deux etats est la thrombose. 
Celle-ci se manifeste sur l'arteriographie coronaire par un defect 
intraluminal [1 < 2 - 101 caracteristique (fig 11). Ces defects sont d'autant 
plus frequemment observes que l'arteriographie coronaire est 
realisee en pleine periode d'instabilite. Lorsque le delai entre la 
derniere douleur et l'arteriographie coronaire est inferieur a 
24 heures, on trouve dans 63 % des cas 1591 des images compatibles 
avec un thrombus intracoronaire. Van Belle et al ont montre par 
angioscopie que Ton pouvait d'autant plus visualiser le thrombus 
que l'examen etait realise dans les heures suivant le dernier episode 
douloureux. L' evolution spontanee de l'angine de poitrine instable 
refractaire non traitee est l'infarctus du myocarde ou eventuellement 
meme la mort subite. De nos jours, sous 1'influence du traitement 
classique (aspirine + heparine), la frequence des deces ou des 
infarctus varie encore entre 7 et 16 %. 

COMPLICATIONS 

L' evolution de l'angine de poitrine peut etre emaillee de nombreuses 
complications. 

■ Infarctus du myocarde 

C'est la complication classique et l'aboutissement de l'insuffisance 
coronaire. Cet accident survient, soit de facon brutale chez un 



angineux connu, soit precede d'un episode d'instabilite (45 % des 
cas). L'infarctus du myocarde s'observe dans 30 % des cas dans la 
premiere arrnee d'installation de l'angine de poitrine et dans 60 % 
des cas au cours de la deuxieme annee suivant l'apparition de 
l'angor. L' accident coronarien traduit l'occlusion complete d'une 
artere, majorant l'importance des lesions et la deterioration de la 
fonction ventriculaire. Dans quelques cas isoles de stenose isolee 
d'un vaisseau, la survenue d'un infarctus peut s'accompagner d'une 
disparition complete des douleurs. Dans la majorite des cas, en 
particulier chez les multitronculaires, l'apparition d'un infarctus du 
myocarde est suivie le plus souvent d'une accentuation des douleurs 
angineuses. 

■ Insuffisance cardiaque 

C'est une complication classique traduisant une deterioration 
progressive de la fonction ventriculaire gauche. II s'agit la de zones 
de fibrose juxtaposees qui aboutissent a un dysfonctionnement 
ventriculaire important. L'insuffisance cardiaque se traduit au debut 
par des manifestations d'insuffisance ventriculaire gauche, puis 
d'insuffisance cardiaque congestive globale. L'apparition de celles-ci 
traduit generalement un pronostic tres pejoratif dans les annees 
suivantes. Dans certains cas, l'insuffisance cardiaque est la premiere 
manifestation de la maladie atherosclereuse. Elle survient en general 
chez les patients ayant fait des infarctus du myocarde a bas bruit, 
sans aucun symptome douloureux. 

■ Mort subite 

Elle peut interrompre a tout moment revolution d'une angine de 
poitrine. Cet accident est generalement lie a un trouble du rythme 
grave, en particulier a une fibrillation ventriculaire. 
L' evolution peut egalement etre emaillee par d'autres manifestations 
et accidents de la maladie atherosclereuse, en particulier par un 
accident vasculaire cerebral. 

Le pronostic d'ensemble de l'angine de poitrine est done 
extremement variable et, dans l'etat actuel des choses, compte tenu 
des possibilites therapeutiques, on estime que la mortalite actuelle 
est en moyenne de 2 a 3 % par an. 

En fait, le pronostic individuel d'un patient necessite 1'evaluation de 
certains facteurs predictifs de survie. La fonction ventriculaire 
gauche est l'un des elements les plus importants du pronostic et il 
est evident qu'une large akinesie ou une perturbation importante de 
la cinetique segmentaire, voire une hypokinesie globale diffuse, sont 
des facteurs tres pejoratifs de pronostic. 

La diffusion des lesions est egalement un facteur important et il est 
evident que des lesions multitronculaires diffuses reparties depuis 
la partie proximale du vaisseau jusqu'a sa partie distale comportent 
un pronostic tres pejoratif. 

Classiquement, la stenose du tronc commun coronaire gauche est 
extremement severe. II en est de meme du pronostic de la stenose 
de l'interventriculaire anterieure qui est beaucoup plus severe 
qu'une stenose isolee de l'artere coronaire droite. 
D'autres facteurs ont un role predictif extremement important. L'age 
joue un role notable ; la mortalite est d'autant plus elevee que le 
sujet est plus age. La disparition des facteurs de risque joue un role 
nullement negligeable, en particulier la persistance d'une 
intoxication tabagique est un facteur de mauvais pronostic. Sur le 
plan clinique, un angor stable mais tres severe ou la repetition des 
episodes d'angor instable sont des facteurs importants de pronostic 
pejoratif. II en est de meme de la presence d'extrasystoles 
ventriculaires multiples decelees par l'enregistrement continu de 
l'electrocardiogramme. Une epreuve d'effort tres rapidement 
positive s'accompagnant d'une chute tensionnelle est egalement de 
mauvais pronostic. 

Au cours de ces dernieres annees, on a insiste sur le role des facteurs 
predictifs de rinflammation. Le groupe de Maseri a en effet montre 
que les taux de differents marqueurs d'inflammation (proteine C 
reactive, serum amyloide) sont eleves chez les patients qui ont un 
mauvais pronostic a distance. Ces marqueurs sont done tres utiles 
pour etablir le pronostic dans le long terme. 
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Diverses etudes multifactorielles ont permis de selectionner ces 
facteurs et l'importance de ces travaux ne doit echapper a personne 
car ces derniers permettent de selectionner des groupes a haut risque 
qui doivent done faire l'objet de therapeutiques plus agressives, en 
particulier de revascularisation myocardique. 

Formes cliniques 



FORMES ATYPIQUES 

La crise d'angine de poitrine etant essentiellement un symptome, 
e'est-a-dire un phenomene subjectif, il est aise de comprendre 
l'existence de nombreuses formes symptomatiques atypiques. 

■ Formes atypiques selon le siege 

En dehors du siege thoracique median, il existe des formes ou la 
douleur est localisee a des endroits divers. Les formes abdominales 
avec douleurs situees au niveau du creux epigastrique peuvent etre 
observees, comme dans l'angine de poitrine commune, apres un 
effort postprandial. On pense done plus volontiers a une affection 
digestive, d'autant que des eructations postcritiques sont frequentes 
dans cette eventualite. On peut ainsi decrire des formes pseudo- 
ulcereuses, des formes a type de cholecystite, des formes a type 
d'aerogastrie. 

Dans d'autres cas, les douleurs sont lateralisees, soit a droite, soit a 
gauche, plus ou moins pongitives. II est des cas ou la douleur 
demarre au niveau de l'epaule et irradie dans le thorax. II est des 
formes ou la douleur demarre au niveau des coudes et des poignets, 
prenant une allure constrictive en forme de « bracelet trop serre ». 
La douleur remonte ensuite vers le bras, l'epaule et atteint le thorax. 
II s'agit du classique angor retourne. 
II faut enfin mentionner des formes dorsales. 

■ Formes atypiques selon les irradiations 

Nous avons vu que les irradiations traditionnelles se faisaient vers 
l'epaule et le bras gauche, la machoire. II est des formes atypiques 
avec des irradiations sous-costales qui sont autant de formes de 
diagnostic difficile. 

■ Formes atypiques suivant le mode de survenue 

Dans l'angine de poitrine commune, l'effort est le facteur 
declenchant habituel. Tous les efforts peuvent declencher une 
douleur : la marche, la course, le port d'un objet lourd, le 
deboulonnage d'une roue de voiture, un effort sexuel, l'effort de 
defecation. Dans ces diverses eventualites, le patient peut mettre 
l'accent sur ce mode de survenue tres particulier et faire ainsi 
envisager des diagnostics extremement divers. 
II faut insister sur une forme particuliere : l'angine de poitrine non 
precedee d'un effort, e'est-a-dire spontanee. Cette eventualite, 
surtout si elle est prolongee, peut faire penser a l'angine de poitrine 
instable. Elle doit faire egalement penser a l'angor de Prinzmetal 

[36, 41, 44] 

■ Angine de poitrine de Prinzmetal 

En 1959, Prinzmetal [54 - 551 a decrit une forme d'angine de poitrine 
particuliere (variant angina). II s'agit d'une douleur qui survient sans 
aucun facteur declenchant apparent et en particulier au repos. La 
crise survient plus volontiers dans la deuxieme partie de la nuit, 
entre 7 heures et 8 heures du matin. II s'agit d'une douleur 
angineuse typique relativement prolongee qui peut s'accompagner 
de malaise a type de lipothymie ou meme de veritable syncope. Ces 
eventualites sont liees a des troubles du rythme survenant pendant 
la crise. 

L' ensemble peut survenir de facon strictement isolee ou chez un 
patient presentant une angine de poitrine d'effort tout a fait banale 
mais ayant quelques caracteristiques particulieres. Le patient decrit 



assez volontiers que son angine de poitrine d'effort est tres sensible 
par exemple au froid, qui raccourcit regulierement le perimetre de 
marche, alors que le meme effort effectue en atmosphere chaude 
peut s'accompagner d'une distance de marche beaucoup plus elevee. 
Parfois, le patient decrit le phenomene du deuxieme souffle (walk 
through phenomenon). Dans cette eventualite, le patient demarre son 
effort, ressent une crise d'angine de poitrine et la poursuite de 
l'effort entraine non pas la persistance de la crise comme d'habitude, 
mais au contraire son attenuation ou meme sa disparition. Une telle 
eventualite doit faire songer a un spasme arteriel coronaire. Enfin, la 
coexistence d'un phenomene de Raynaud bilateral traduisant une 
anomalie vasomotrice des extremites, le plus souvent spastique, doit 
egalement faire evoquer le phenomene. Dans cette eventualite, 
l'examen-cle est l'enregistrement electrocardiographique Holter [631 . 
Cet examen permet d'enregistrer plusieurs types d'anomalies ; la 
plus classique, qui correspond a la forme typique de l'angor de 
Prinzmetal, est un sus-decalage du segment ST traduisant une 
ischemie transmurale massive. II existe generalement une 
exageration de la fleche R de l'electrocardiogramme ; surtout, cette 
anomalie est reversible et dans les heures qui suivent, il n'existe pas 
d'elevation enzymatique. 

II faut savoir cependant que le sus-decalage du segment ST n'est 
pas l'apanage de l'angine de poitrine de Prinzmetal. 
L'enregistrement electrocardiographique Holter peut en effet 
enregistrer un sous-decalage du segment ST, une inversion de l'onde 
T et une pseudonormalisation de l'electrocardiogramme. En fait, la 
caracteristique fondamentale du spasme arteriel coronaire est que 
ces anomalies de la repolarisation sont transitoires, surtout non 
precedees des parametres traduisant une perturbation des besoins 
en oxygene du cceur et en particulier ne sont pas precedees d'une 
acceleration de la frequence cardiaque [411 . 

En revanche, pendant l'apparition des modifications 
electrocardiographiques et en particulier pendant la douleur, il peut 
exister une acceleration du rythme cardiaque. 

II faut exiger des enregistrements de qualite, analyser tres 
soigneusement la bande pour eliminer les artefacts, et l'on a 
l'habitude d'exclure toutes les anomalies de la repolarisation qui ne 
durent pas au moins 40 secondes. 

L'enregistrement Holter utilisant des boitiers a memoire solide et la 
numerisation du signal electrocardiographique sont particulierement 
utiles dans ce type de detection. 

Le diagnostic d'angine de poitrine de Prinzmetal implique le 
transfert du patient en unite de soins intensifs et l'enregistrement 
electrocardiographique continu. L'epreuve d'effort peut etre 
effectuee chez ces patients [65 - 661 . Cette epreuve d'effort a pour but 
d'evaluer la composante organique de l'ischemie organique. Elle 
peut mettre en evidence les aspects tout a fait classiques de 
l'ischemie myocardique d'effort tels qu'ils ont ete decrits 
precedemment. Elle peut montrer un signe caracteristique du 
spasme, e'est-a-dire l'apparition d'un sus-decalage du segment ST, 
pendant ou surtout apres l'effort m . 

L'arteriographie coronaire est un examen indispensable. Cet examen 
precise sur ce territoire l'existence de lesions atherosclereuses et 
recherche un spasme, soit spontane, soit provoque par le test au 
Methergin® (cf supra) ™. 

Dans cette eventualite, on peut observer [51 , soit l'apparition d'un 
retrecissement notable a l'emplacement d'une simple irregularite de 
l'artere (fig 12), soit le plus souvent, lors d'angine de poitrine mixte 
alternant angor d'effort et angor spontane, un spasme arteriel 
coronaire surajoute a une lesion atherosclereuse significative. Dans 
cette eventualite, le spasme se manifeste par une occlusion complete 
du vaisseau, accompagnee de douleurs et d'un sus-decalage du 
segment ST traduisant l'ischemie transmurale massive. II convient 
encore d'insister sur l'opportunite de liberer immediatement le 
spasme par l'injection intracoronaire d'un derive nitre. Le spasme 
arteriel coronaire surajoute a une stenose s'observe le plus souvent 
sur l'artere coronaire droite (50 % des cas), sur l'artere 
interventriculaire anterieure (30 % des cas) et sur l'artere circonflexe 
(11 % des cas). 
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12 Spasme coronaire provoque par le test au Methergin' 

A. Etat de base. 

B. Spasme. 

C. Apris injection intraveineuse de nitres. 



■ Angine de poitrine instable postinfarctus 

L'infarctus du myocarde doit faire l'objet de mesures de 
recanalisation precoces. Cette recanalisation peut s'effectuer, soit par 
angioplastie primaire, soit, dans une grande majorite de cas, par 
injection intraveineuse d'agents fibrinolytiques. Celui-ci permet 
d'obtenir la dissolution du caillot et la repermeabilisation de l'artere. 
Toutefois, un certain nombre d'etudes ont montre qu'apres la 
repermeabilisation pouvaient survenir des phenomenes de 
reocclusion subtotale ou totale aboutissant ou non a des 
reinfarcissements. Dans les deux cas, il y a recurrence de symptomes 
pouvant realiser le tableau de l'angine de poitrine instable 
postinfarctus. II s'agit la d'un tableau particulier dont la frequence 
peut etre evaluee a 26 % des cas apres un traitement thrombolytique 
par le recombinant-tissue-type plasminogen activator (rt-PA) au cours 
de l'infarctus du myocarde. L' apparition d'une recurrence de ces 
crises et d'un angor instable postinfarctus milite en faveur d'une 
arteriographie coronaire precoce permettant de prendre la decision 
d'une revascularisation myocardique chirurgicale, ou par 
angioplastie si celle-ci est possible. 

FORMES ASSOCIEES 

■ Association de l'angine de poitrine a Vischemie 
myocardique silencieuse 

Les travaux de ces dernieres annees ont montre la frequence avec 
laquelle il etait possible d'observer des phenomenes d'ischemie 
myocardique silencieuse. 

Dans sa forme vraie, celle-ci survient chez des sujets totalement 
asymptomatiques, mais il existe des formes associees a l'angine de 
poitrine typique. Frequemment, des epreuves d'effort realisees chez 
des sujets presentant un angor d'effort revelent l'apparition de 
phenomenes d'ischemie myocardique, alors que le patient ne ressent 
aucun symptome. De meme, les enregistrements electro- 
cardiographiques Holter ont permis de mettre en evidence des 
episodes d'ischemie myocardique caracterises par un sous-decalage 
du segment ST typique et prolonge, sans aucune manifestation 
clinique, chez des patients qui presentent, lors des efforts 
importants, une angine de poitrine d'effort typique. Gottlieb a 
demontre que ces episodes d'ischemie myocardique indolore 
survenant chez des patients ayant presente des manifestations 
d'angor instable constituent un facteur de pronostic aggravant. II y 
a done possibilite d'association d'une ischemie myocardique d'effort 
douloureuse et d'episodes d'ischemie myocardique silencieuse. II a 
ete demontre que ces episodes d'ischemie myocardique silencieuse, 
associes a de l'angine de poitrine, ne modifient en rien le pronostic 
general du patient et ne modifient egalement en rien la 
therapeutique a adopter vis-a-vis de ces malades. 



■ Angine de poitrine associee a desfacteurs 
extracardiaques 

Tout facteur assurant une depletion sanguine, done une perte des 
transporteurs d'oxygene, est susceptible d'engendrer une majoration 
d'un angor stable. 

II en est ainsi de l'anemie qui, lorsqu'elle survient a bas bruit, 
caracterisee par des saignements occultes pouvant aboutir a des 
deglobulisations importantes, peut majorer une angine de poitrine 
d'effort stable. Cela s'observe frequemment chez les sujets ages 
ayant des pertes sanguines meconnues par un cancer de l'estomac, 
une hernie hiatale ou tout simplement un saignement hemorroldaire 
repete. 

II en est de meme des aggravations secondaires a une 
hyperthyroidie. Au cours de cette affection, la majoration du 
metabolisme de base, la tachycardie sont susceptibles de determiner 
une exageration des manifestations angineuses. 
Enfin, il faut evoquer le probleme de l'angine de poitrine intriquee, 
decrite par les auteurs lyonnais. Dans la description princeps, il 
s'agit d'une angine de poitrine stable qui, a l'occasion d'un 
phenomene extracardiaque et le plus souvent digestif (mais qui peut 
etre egalement rhumatologique), s'aggrave, avec apparition de ce 
que Ton appelait autrefois un « etat de mal angineux ». Dans la 
description initiale, le traitement du facteur extracardiaque 
(traitement d'un ulcere gastroduodenal, d'une cholecystite) est 
susceptible de restabiliser cet etat de mal angineux. En verite, l'angor 
intrique est rare. Dans l'extreme majorite des cas, il s'agit plus 
souvent d'une angine de poitrine d'effort severe qui, a l'occasion 
d'un episode intercurrent, s'est decompensee, et l'on peut se 
demander si dans un certain nombre de cas, il ne s'agit pas plus 
d'une coincidence que d'une veritable intrication. 

Diagnostic differentiel 



DIAGNOSTIC D'UNE FORME TYPIQUE 
D'ANGINE DE POITRINE D'EFFORT 

Dans cette forme typique, l'angine de poitrine d'effort pose peu de 
problemes diagnostiques. Si la semiologie est typique et s'il existe 
des signes objectifs d'ischemie myocardique, le diagnostic est 
facilement etabli. En revanche, le mecanisme reste a preciser et dans 
ce cadre, il faut separer l'angine de poitrine d'effort typique liee a 
l'atherosclerose coronarienne, qui nous preoccupe ici, des 
manifestations d'angine de poitrine d'effort typique mais a 
coronaires normales, telles qu'on les observe au cours du 
retrecissement aortique ou encore du syndrome X. Dans cette 
derniere eventualite, il s'agit de patients presentant un syndrome 
angineux typique d'effort associe a des signes objectifs d'ischemie 
myocardique. Nous avons l'habitude d'exiger deux preuves 
obligatoires d'ischemie myocardique (par exemple : epreuve d'effort 
positive et production d'acide lactique lors de la stimulation 
electrique avec recueil de sang arteriel et veineux coronaire), 
associees a une coronarographie normale. Ces faits sont peu 
nombreux mais ils existent. II faut evoquer egalement le diagnostic 
chez des hypertendus qui presentent, on le sait, une diminution de 
la reserve coronarienne, alors que la coronarographie est strictement 
normale. Chez ces malades, on retrouve done l'association d'un 
angor d'effort typique, d'une hypertension arterielle, d'une epreuve 
d'effort souvent pathologique et d'une coronarographie strictement 
normale. 

DIAGNOSTIC D'UNE FORME ATYPIQUE 
D'ANGINE DE POITRINE 

La veritable difficulte diagnostique reside dans les formes atypiques. 
■ Douleurs parietales 

Le diagnostic le plus facile a reconnaitre est celui des douleurs 
parietales. En effet, on reproduit tres exactement la douleur dont se 
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plaint le patient en palpant la face anterieure du thorax. Ces 
douleurs peuvent etre liees, soit a une fracture de cote recente ou 
semi-recente meconnue, soit a une arthrite sternocostale ou 
chondrocostale, au syndrome de Tietze, a une cellulite precordiale. 
Certaines douleurs precordials ne sont que la projection de 
douleurs de voisinage, telles que la douleur d'une periarthrite 
scapulohumeral ou d'une cervicarthrose. D'autres douleurs de 
siege atypique ne sont en fait que la traduction de manifestations 
digestives d'un ulcere, d'une cholecystite, d'une hernie hiatale. 
Certaines douleurs qui varient avec les mouvements respiratoires 
peuvent etre liees a une sequelle pleurale, au decours par exemple 
d'une symphyse pleurale. 

■ Crise douloureuse thoracique prolongee 

La douleur thoracique de type angineux et prolonge evoque 
essentiellement quatre diagnostics. 

Bien evidemment, en premier lieu l'infarctus du myocarde : la 
douleur se caracterise par son intensite plus grande, sa longue 
duree, ses irradiations plus etendues et les patients qui ont souffert 
anterieurement d'angine de poitrine ne s'y trompent pas, la douleur 
est differente. 

II faut evoquer aussi le diagnostic d'embolie pulmonaire, plus 
souvent lateralisee, variable avec les mouvements respiratoires, 
s'accompagnant d'une tachycardie. Le diagnostic est affirme par 
l'existence de signes cliniques de phlebothromboses et peut etre 
complete par la realisation d'une phlebographie et d'une 
angiographic pulmonaire. 

Le diagnostic de dissection aortique est parfois malaise. 
Typiquement, il s'agit d'une douleur naissant sur la face anterieure 
du thorax, enjambant l'epaule gauche et irradiant dans le dos. Cette 
douleur migratrice, parfois syncopale, est fort evocatrice, mais peut 
etre de type et de siege inconstants. Classiquement, on note sur la 
radiographic thoracique un elargissement de l'ombre aortique et il 
n'y aurait pas de modification electrocardiographique, ni 
enzymatique. En fait, on connait la possibilite d'extension d'une 
dissection aortique de type I aux ostia coronariens dormant done 
des modifications electrocardiographiques et eventuellement 
enzymatiques. Le diagnostic est done malaise et e'est dans ce 
domaine que l'echocardiographie, le scanner et la resonance 
magnetique nucleaire peuvent apporter des renseignements 
importants. 

Enfin, une douleur variable avec la toux, avec le mouvement 
respiratoire, avec le changement de position du patient peut faire 
evoquer une pericardite, surtout si elle est associee a une fievre 
initiale. Toutefois, le diagnostic est parfois hesitant, car les 
modifications electrocardiographiques peuvent ne pas etre 
evocatrices de pericardite, mais d'ischemie myocardique. La 
realisation d'un echocardiogramme peut eventuellement faciliter le 
diagnostic. 

Ainsi, contrairement a ce que Ton pourrait penser, le diagnostic 
d'angine de poitrine est souvent malaise. On ne saurait en effet trop 
repeter que ce diagnostic repose sur un interrogatoire qui doit etre 
non suggestif et non oriente. Toutefois, l'experience clinique 
commune montre qu'il existe une variabilite de reponses 
extraordinaire et tel syndrome douloureux typiquement angineux 
releve par l'externe le matin peut devenir une precordialgie atypique 
lors de la visite du patron et reciproquement. Comment s'en etonner 
lorsque l'on pense que le patient peut decouvrir les « bonnes 
reponses » a une serie d'interrogatoires qui posent finalement 
toujours les memes questions ? 

Traitement de V angine de poitrine 



TRAITEMENT DE LA CRISE 

II repose essentiellement sur l'administration de trinitrine. 

Celle-ci peut etre administree sous forme de tablette sublinguale. II 

faut dans ce cas bien prevenir le patient que ce produit doit etre 



croque et qu'il faut le laisser deliter sous la langue. Actuellement, il 
existe d'autres formes d'administration de la trinitrine, en particulier 
la trinitrine en nebulisation. II faut inviter les patients a consommer 
ces derives nitres chaque fois qu'ils presentent une crise. 
En effet, la tendance naturelle de ces coronariens est de garder ces 
medicaments pour une crise qui pourrait etre plus forte : mieux vaut 
une dragee qu'une crise. II faut meme insister sur la necessite d'un 
traitement prophylactique et sur l'opportunite pour le coronarien de 
prendre de la trinitrine sublinguale ou un spray de trinitrine avant 
d'effectuer un effort dont il sait la nature « anginogene ». 

TRAITEMENT DE FOND 

■ Methode medicate 

Betabloquants 

lis constituent des medications importantes dans le traitement de 
l'angine de poitrine. Ces substances agissent essentiellement en 
bloquant les effets nefastes de la stimulation adrenergique. lis 
diminuent la frequence, la pression arterielle et la contractilite, e'est- 
a-dire les trois parametres essentiels des besoins en oxygene du 
cceur. 

lis permettent done d'ajuster les besoins aux apports et d'eviter la 
disparite caracteristique de l'ischemie myocardique. C'est dire qu'en 
ce domaine il faut utiliser essentiellement des betabloquants sans 
action sympathomimetique intrinseque. Sur le plan pratique, l'ideal 
serait de guider ce traitement betabloquant et sa prescription par 
des epreuves d'effort en administrant des doses progressives jusqu'a 
ce que le patient ne puisse depasser 120 battements/min a l'effort. 
En pratique, on se fie generalement a la frequence de base, et il faut 
que la bradycardie a l'etat de base se situe entre 50 et 
60 battements/min. 

Calcium-bloquants 

Ces substances agissent essentiellement par leur action 
vasodilatatrice au niveau des grosses arteres epicardiques. Certaines 
d'entre elles agissent par une legere action bradycardisante 
(diltiazem et verapamil). Parmi les divers medicaments proposes, 
mentionnons la nifedipine, tres vasodilatatrice mais legerement 
tachycardisante ; le diltiazem a a peu pres la meme action 
vasodilatatrice mais bradycardisante ; le verapamil deprime la 
contractilite myocardique. Les calcium-antagonistes a tendance 
tachycardisante n'ont pas leur place dans le traitement de l'angine 
de poitrine qu'ils peuvent aggraver. En revanche, les calcium- 
antagonistes du calcium a action bradycardisante ont donne des 
resultats satisfaisants lors d'etudes diverses. 

Derives nitres 

II est actuellement demontre qu'en traitement de fond, les derives 
nitres doivent etre administres a fortes doses pour surmonter l'effet 
de « premier passage » hepatique. Les derives nitres peuvent etre 
administres sous forme de preparation galenique a effet retard : 20 a 
30 mg/24 h peuvent etre utilises. lis peuvent etre utilises sous forme 
d'onguents ou sous forme transdermique. 

Ces derives nitres ont des durees d'action diversement prolongees. 
II faut signaler qu'il existe un effet d'accoutumance et qu'il est bon 
d'effectuer de temps a autre des fenetres therapeutiques pour 
eliminer ces effets d'accoutumance. 

La molsidomine possede des proprietes vasodilatatrices tres 
interessantes et serait douee egalement d'activite antiplaquettaire. 

Dans le cadre de la prevention secondaire, les patients qui 
presentent des signes d'insuffisance coronaire doivent etre soumis a 
un traitement au long cours comportant la prescription d'aspirine 
de 75 a 160 mg/24 h. 

II est egalement demontre que le clopidogrel etait benefique dans la 
prevention a long terme des evenements coronaires chez ces 
malades. 
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II est egalement tres interessant de noter que Ton a demontre que 
les statines, au cours de grands essais cliniques, presentent des 
proprietes de prevention secondaire vis-a-vis de la recurrence 
d'angine de poitrine instable, d'infarctus du myocarde, de deces, de 
rehospitalisation, d'apparition de signes d'arterite des membres 
inferieurs ou d'accidents cerebrovasculaires. 

Les etudes 4S, CARE et LIPID ont ainsi montre que tous les 
coronariens traites par les statines avaient un benefice important en 
termes de prevention secondaire, et ceci quel que soit leur taux 
initial de cholesterol. En effet, si Ton examine par quartiles les 
resultats obtenus dans les differents quartiles de cholesterol, de LDL 
cholesterol a l'etat de base, on s'apercoit qu'il n'existe aucune 
difference significative depuis des taux bas de LDL cholesterol 
jusqu'a des taux eleves. 

La recurrence d'angor instable, d'infarctus myocardique, 
d'insuffisance cardiaque est significativement diminuee. 

■ Methodes de revascularisation 

Chirurgie de revascularisation 

La chirurgie de pontage aortocoronaire est nee en 1967 [20] . Cette 
methode a connu de tres grands succes. Au depart, la 
revascularisation myocardique s'effectuait par l'intermediaire de 
greffons veineux saphene interne renverses, interposes entre l'aorte 
et l'artere coronaire distale, en aval du segment stenose. 
Aujourd'hui, la chirurgie de pontage aortocoronaire s'effectue 
essentiellement grace a des greffons arteriels, en particulier l'artere 
mammaire interne qui, du cote gauche, peut etre assez aisement 
implantee sur l'artere interventriculaire anterieure. 
La tendance est actuellement a la revascularisation « toute 
arterielle », c'est-a-dire utilisant l'artere mammaire interne droite ou 
d'autres conduits tels que l'artere radiale ou l'artere 
gastroepiploique. 

Ceci a permis d'ameliorer considerablement le pronostic a long 
terme des pontages aortocoronaires. 

En effet, il avait ete demontre que 10 a 20 % des pontages 
aortocoronaires veineux etaient obliteres dans l'annee qui suivait 
leur implantation, qu'il existait ensuite une deterioration progressive 
de telle sorte que 40 a 55 % des pontages aortocoronaires veineux 
etaient completement obliteres au bout de 10 ans. En revanche, les 
implants de mammaire interne et arteriels restent tres longtemps 
permeables. 

Suivant la severite des lesions coronaires et la fonction ventriculaire, 
le geste operatoire comporte une mortalite comprise entre 1,5 et 3 %. 
II est evident que la complexite des lesions, et surtout la qualite de 
la fonction ventriculaire gauche, entrainent un taux de mortalite plus 
eleve. 

Angioplastie coronaire 

Elle est nee en 1977. Elle a ete decrite par Griintzig [311 sous la forme 
d'une angioplastie a ballonnet. Un catheter est introduit a l'interieur 
d'une artere coronaire avec mise en place sur la lesion du ballonnet 
qui est gonfle a des pressions variables pouvant aller jusqu'a 12 ou 
14 atm. Le mecanisme d'action de cette technique repose sur 
plusieurs eventualites : fracture de la plaque et realisation de 
chenaux externes importants, compression du materiel 
atherosclereux, extrusion des liquides de la plaque atherosclereuse, 
etc. 

Ulterieurement, differents outils ont ete proposes : atherectomie par 
ablation, atherectomie rotative. Toutefois, toutes ces methodes se 
sont effacees devant l'implantation de stents aortocoronaires. 
Realisee pour la premiere fois en mars 1986 a Toulouse par Jacques 
Puel, la methode avait connu initialement un grand succes, suivi 
d'un grand desenchantement lie au fait qu'il existait un grand 
nombre de thromboses aigues ou subaigues des implantations de 
protheses endocoronaires. Ceci a ete observe malgre une 
anticoagulation parfois forcenee. 

C'est a partir de 1993 que la prescription d'antiagregants 
plaquettaires puissants, et surtout de Faction synergique combinee 




13 Stenose complexe de la coronaire traitee par angioplastie et implantation de stent. 
A. Avant. 



B. Apres dilatation et stent. 



de l'aspirine et des thienopyridines, a permis d'obtenir un taux de 
permeabilite tres satisfaisant et de diminuer de facon tres 
significative les complications aigues ou subaigues de l'implantation 
des stents. 

Aujourd'hui, 86 a 90 % des patients faisant l'objet d'une angioplastie 
coronaire recoivent une prothese endocoronaire (fig 13). Ceci a 
permis d'eliminer completement les complications aigues de la 
technique (dissection, obstruction aboutissant a des gestes de 
sauvetage chirurgical en urgence). 

Conditions requises pour la revascularisation myocardique 

Les conditions de revascularisation myocardique sont identiques 
pour l'angioplastie et la chirurgie de pontage aortocoronaire. II faut 
en effet qu'il existe une lesion severe (plus de 50 % de reduction de 
diametre, ce qui correspond a plus de 75 % de reduction de la 
surface coronaire) et surtout, il faut qu'il existe un bon lit d'aval. Un 
lit d'aval irregulier, stenose ou a fortiori completement oblitere, ne 
peut constituer une indication satisfaisante de revascularisation 
myocardique. 

Parfois, il existe une obstruction complete de l'artere et seule la 
partie distale de celle-ci est visible sur la reprise de ce vaisseau par 
une circulation collaterale. II etait classique autrefois d'ajouter aux 
criteres d'indication la necessite d'une fraction d'ejection superieure 
a 35 % et une bonne fonction ventriculaire. 

INDICATIONS THERAPEUTTQUES 

■ Angine de poitrine d'effort commune 

Forme legere 

Les formes legeres, c'est-a-dire un angor tout a fait exceptionnel ne 
survenant que lors d'efforts tres importants, ne justifient qu'un 
traitement medical. Dans ce domaine, il est recommande de traiter 
les facteurs de risque du patient et de lui administrer seulement des 
derives nitres en cas de crise ou, au mieux, des derives nitres retard 
au long cours. 

Forme severe 

L' angine de poitrine severe (classe 3 de la classification canadienne) 
justifie bien sur une evaluation fonctionnelle par epreuve d'effort ou 
scintigraphie et une arteriographie coronaire. En fonction de celle- 
ci, on distingue deux eventualites : 

- les lesions ne sont pas justiciables d'une revascularisation 
myocardique en raison de lesions diffuses sur l'ensemble des 
vaisseaux jusque dans leur partie la plus distale avec un mauvais lit 
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d'aval. II est evident que, dans ce domaine, il n'y a pas de 
revascularisation a envisager : seul un traitement medical est de 
mise. Dans ces formes severes, il est le plus souvent necessaire 
d'utiliser un traitement triple associant betabloquant, derive nitre 
retard, antagoniste du calcium, associes a des antiagregants 
plaquettaires. Dans d'autres cas, il existe des lesions qui peuvent 
faire l'objet d'une revascularisation myocardique : stenose serree 
avec bon lit d'aval ; 

- il existe des stenoses isolees d'un vaisseau. Dans l'etat actuel des 
choses, la revascularisation myocardique s'effectue, sauf cas 
exceptionnel, par angioplastie transluminale coronaire. 

Seules des stenoses uniques situees au decours de trajets tres 
tortueux, peu accessibles, peuvent faire l'objet d'une 
revascularisation myocardique par pontage aortocoronaire. 
En general, les lesions bitronculaires sont a reserver a l'angioplastie 
transluminale coronaire. En revanche, les lesions tritronculaires sont 
plus difficilement accessibles a l'angioplastie car il est rare que des 
lesions de trois vaisseaux soient simultanement accessibles a un 
geste d'angioplastie coronaire. Le probleme le plus typique est celui 
d'une occlusion d'un vaisseau, par exemple la coronaire droite, 
associee a des lesions plus ou moins complexes des deux autres 
branches coronaires : circonflexe et interventriculaire anterieure. 
Suivant la complexity et la difficulte d'abord de ces lesions, la 
chirurgie peut etre retenue quand cela est tres complexe, ou au 
contraire, le traitement par angioplastie est privilegie lorsque l'acces 
est plus facile. 

Les resultats des grandes etudes BARI, CABRI, EAST et GABI ont 
montre que chez les patients multitronculaires (bi- et tritronculaires), 
la survie a long terme sans infarctus du myocarde etait identique, 
que le traitement soit fait par angioplastie ou par chirurgie de 
pontage. 

Ceci vient d'etre confirme plus recemment par l'etude ARTS, 
comportant l'implantation de stents, dont les resultats a 1 an 
montrent que les accidents majeurs (deces, accidents vasculaires 
cerebraux, infarctus du myocarde) sont a un taux exactement 
superposable chez les patients dilates ou operes. 

En revanche, la difference entre les deux methodes de 
revascularisation tient au risque de nouvelle revascularisation (par 
nouvelle angioplastie ou pontage) dans les cas traites par 
angioplastie. En effet, les patients traites par angioplastie ont un 
risque de restenose. II est vrai que le caractere repetable de cette 
technique et sa facilite operationnelle minimisent l'importance de ce 
probleme. 

II est cependant une categorie de patients qui beneficient 
preferentiellement de la chirurgie par rapport a l'angioplastie, il 
s'agit des diabetiques. 

Chez les diabetiques, l'etude BARI d'une part, et les resultats de 
l'etude ARTS d'autre part, ont montre que le pronostic vital de ces 
patients etait tres superieur lorsqu'ils etaient traites par chirurgie 
que par angioplastie. Dans l'etude ARTS qui comporte l'utilisation 
de stents endocoronaires, il existe encore, malgre l'implantation de 
ces protheses, une difference tres significative penchant en faveur 
de la chirurgie. 

L'etude EPISTENT, combinant un inhibiteur des recepteurs GpIIb- 
Illa a diverses techniques interventionnelles, permettra peut-etre de 
reduire cet ecart. 

Dans l'etat actuel des choses, chez les patients bi- et tritronculaires 
diabetiques, il est preferable d'envisager un geste de chirurgie 
cardiaque avec pontage arteriel plutot qu'une angioplastie. En 
revanche, en ce qui concerne les monotronculaires, le probleme n'a 
pas ete teste, et il semble prudent de continuer a dilater ces patients 
en utilisant cependant une implantation systematique de prothese 
completee par l'infusion d'inhibiteurs des GpIIb-IIIa. 

■ Angine de poitrine de Prinzmetal 

Cet etat clinique caracterise essentiellement par un spasme arteriel 
coronaire releve done essentiellement d'un traitement vasodilatateur, 



d'une part par des medications relaxant la fibre musculaire lisse, les 
antagonistes du calcium, d'autre part, dans les formes aigues et au 
debut de la maladie, par l'utilisation de derives nitres administres 
par voie intraveineuse. En traitement d'entretien, on utilise 
essentiellement les antagonistes du calcium a fortes doses, tels que 
la nifedipine a raison de 80-120 mg/24 h ; le diltiazem a la dose de 
360 a 480 mg/24 h. L'association de derives nitres est souhaitable, 
en rappelant la necessite de surveiller tres etroitement la pression 
arterielle, en particulier en orthostatisme, et d'eviter les prises 
simultanees des deux medications. II faut cependant distinguer 
plusieurs eventualites : 

- angine de poitrine de Prinzmetal sur coronaires normales : e'est la 
forme vasospastique pure. Elle justifie done uniquement un 
traitement medical, qu'il convient de poursuivre au moins pendant 

I an. Les divers travaux de la litterature ont montre qu'au terme de 
ce delai, il etait possible dans un grand nombre de cas de supprimer 
totalement et definitivement le traitement. Cela ne se fait 
generalement qu'apres s'etre assure de la disparition des crises 
spontanees par l'enregistrement Holter et par la pratique du test au 
Methergin®, base par exemple sur l'electrocardiogramme en unite 
de soins intensifs ; 

- angine de poitrine de Prinzmetal par spasme surajoute a des 
lesions atherosclereuses : il y a deux composantes a traiter, d'une 
part la composante spastique, en utilisant les medications 
precedemment citees, d'autre part la composante atherosclereuse. 
Dans certains cas, celle-ci ne doit faire l'objet que d'un traitement 
medical et Ton majore le traitement precedemment decrit. Dans 
d'autres cas, le patient peut faire l'objet d'une revascularisation 
myocardique (chirurgie ou dilatation). II faut savoir que les lesions 
dynamiques, e'est-a-dire les lesions atherosclereuses avec spasme 
arteriel coronaire surajoute, donnent plus volontiers des restenoses 
que les lesions fixes. 

■ Angine de poitrine instable 

La prise en charge des syndromes coronaires ischemiques aigus 
implique tout d'abord la mise en unite de soins intensifs. 

Dans ce cas, la sedation et le repos au lit sont les premieres mesures 
a instituer. Des l'arrivee du patient, apres l'interrogatoire et l'examen 
physique, l'electrocardiogramme est realise et sera repete, cependant 
qu'un monitoring continu de la phase de la repolarisation est institue. 

Des prelevements sanguins sont effectues pour dosage de la 
troponine et de la CPK-MB. 

Un traitement medical comportant l'aspirine a raison de 
300 mg/24 h, l'heparine intraveineuse ou les heparines de bas poids 
moleculaire est institue en meme temps qu'un traitement 
betabloqueur, sauf s'il existe des contre-indications traditionnelles 
(asthme, insuffisance respiratoire, troubles de conduction 
auriculoventriculaire) . 

On y associe generalement des derives nitres a la seringue 
electrique, par exemple 0,5 a 1 mg/h d'isosorbide dinitrate en 
fonction de la tension arterielle. 

Lorsque l'on recoit le dosage des troponines et si ceux-ci sont 
positifs, on institue pour ces patients un traitement par les GpIIb- 
Illa-bloqueurs, e'est-a-dire tirofiban, eptifibatide ou abciximab. 

II est en effet demontre que, chez les patients presentant un 
syndrome coronaire aigu, seuls les patients presentant des taux 
eleves de troponines beneficient de ce type de traitement. Ceux-ci 
sont egalement prescrits dans les cas suivants : angine de poitrine 
instable, postinfarctus du myocarde recent, instabilite 
hemodynamique (par exemple angor instable avec cedeme aigu du 
poumon) ou encore instabilite rythmique, trouble de l'excitabilite ou 
meme trouble plus severe de tachycardie ventriculaire, ce qui en 
definitif est relativement rare au cours de l'angine de poitrine 
instable. 

Lorsque le traitement par les GpIIb-IIIa est institue, il est prudent 
de prevoir l'arteriographie coronaire precocement et d'effectuer en 
particulier le geste d'angioplastie si celui-ci est indique, sous couvert 
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de cette infusion d'antiagregants plaquettaires puissants. Dans ce 
cas, le traitement par les inhibiteurs des recepteurs GpIIb-IIIa est 
arrete 12 heures apres l'intervention. 

Dans le cas ou la troponine reste normale, on repete ce dernier 
dosage 8 a 12 heures plus tard. Dans l'eventualite ou il n'existe pas 
de nouvelle elevation, on peut remettre en doute la question de 
l'origine coronaire et myocardique des douleurs presentees par le 
patient, et dans ce cas on est ramene au bilan d'une douleur 
thoracique (cf supra). Ainsi, apres 24 a 36 heures, il fera l'objet d'une 
epreuve d'effort ou d'une scintigraphie, suivie ou non d'une 
coronarographie en fonction des resultats des tests fonctionnels. 

■ Traitement d'entretien et traitement de fond 

Apres avoir subi un geste de revascularisation myocardique de 
pontage ou par dilatation, le patient revascularise n'en reste pas 
moins un atherosclereux coronaire. II importe done de mettre en 
ceuvre des mesures extremement strictes concernant la prevention 
secondaire. Celle-ci comporte la suppression complete des habitudes 
tabagiques, la reprise d'une activite physique facilitee par exemple 
par un programme de readaptation. II faut lutter contre l'obesite par 
un regime de restriction calorique strict, equilibrer le diabete, et bien 
evidemment traiter les autres facteurs de risque. Une dyslipidemie 



est corrigee. Les chiffres de pression arterielle doivent etre 
normalises. 

La prevention secondaire medicamenteuse doit comporter 
l'administration a vie d'aspirine de 75 a 100 mg, la prescription 
d'une statine (20 a 40 mg), et enfin, compte tenu des resultats de 
l'etude HOPE, la prescription d'un inhibiteur de l'enzyme de 
conversion. 

Conclusion 



Comme on peut le voir, I 'angine de -poitrine, modele clinique 
douloureux de Yischemie myocardique, a beneficie de tres nombreux 
progres, tant dans le domaine diagnostique que dans le domaine 
therapeutique, au cours de ces 15 dernieres annees. II est devenu 
exceptionnel qu'une angine de poitrine soit entierement refractaire et 
que le patient continue a souffrir malgre les possibilites therapeutiques 
actuelles. II existe encore cependant certaines imperfections dans la 
precision et la specificite du diagnostic. Sur le plan therapeutique, le 
cardiologue dispose aujourd'hui d'un arsenal therapeutique 
particulierement etendu et remarquablement efficace qui a 
consider ablement ameliore non seulement I'esperance de vie, mais aussi 
la qualite de vie des patients angineux. 
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